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Sommaire. — Remarques préliminaires. — Objet des conférences de cette 
année ; elles seront consacrées à celles des maladies du système nerveux et, 
en particulier, de la moelle épinière, que Ton observe le plus habituellement 
à la Salpétrière. — Troubles de nutrition consécutifs aux lésions de l'axe 
cérébro-spinal et des nerfs. — Ces altérations peuvent occuper la peau, le 
tissu cellulaire, les muscles, les articulations, les viscères. Importance de 
ces altérations au point de vue du diagnostic et du pronostic. — Troubles 
de nutrition consécutifs aux lésionfe des nerfs périphériques. — Le sys- 
tème nerveux, à l'état normal, a peu d'influence sur l'accomplissement des 
actes nutritifs. — Les lésions passives des nerfs ou de la moelle, ne pro- 
duisent pas directement de troubles trophiques dans les parties périphé- 
riques ; expériences qui le démontrent. — Influence de l'irritation et de 
l'inflammation des nerfs ou des centres nerveux sur la production des 
troubles trophiques. — Les troubles trophiques consécutifs aux lésions 
traumatiques des nerfs, considérés en particulier. — Ils résultent, non des 
sections complètes^ mais des sections incomplètes, des contusions, etc., 
des troncs nerveux. — Eruptions cutanées diverses : Erythème, zona 
traumatique, pemphigus. — Qlossy Skin des auteurs anglais. — Lésions 
musculaires : atrophie. — Lésions articulaires ; lésions osseuses : périos- 
tite, nécrose. — Troubles trophiques consécutifs aux lésions non trau- 
matiques des nerfs ; leur analogie avec ceux qui résultent des lésions 
traumatiques. — Troubles trophiques de l'œil, dans les cas de tumeur 
comprimant le trijumeau. ■— Inflammation des nerfs spinaux, consécutive 
au cancer vertébral, à la pachyméningite spinale, à l'asphyxie par la 
vapeur de charbon, etc. Eruptions cutanées diverses (zona, pemphigus, etc.), 
atrophie musculaire, arthropathies, qui, en pareil cas, se développent en 
conséquence de la névrite. — Lèpre anesthésique : périnévrite lépreuse, 
Upra mutUans» 

Messieurs, 

Ce n'est jamais sans quelque émotion, mais aussi sans 
une grande satisfaction que j'inaugure chaque année les 

Charcot, t. I. 1 



2 REMARQUES PI^ÉLIMINAIRES. 

conférences que vous venez entendre. Je retrouve toujours, 
en effet, dans cette circonstance, des visages amis, d'an- 
ciens élèves, quelques-uns passés maîtres, d'autres ayant 
déjà marqué dans la carrière quUl^ parcourent des traces 
brillantes. Leur présence m'est un grand confort et je suis 
heureux dp leur en témoigner toute ma gratitude. 

L'afûuence, aujourd'hui, d'un auditoire plus nombreux 
que de coutume, me semble une preuve convaincante que 
je ne m'étais pas trompé lorsque je pensai, il y a cinq ans, 
que ce grand emporium des misères humaines où nous 
nous trouvons rassemblés, pourrait devenir un jour le siège 
d'un enseignement théorique et clinique vraiment utile (1). 

Sani? dputCj ll^essipurs, le chaipp ^'observatipi^ qui hqus 
est ouvert, u'emhrassu pas U psithologiçî tpu^^^iière. Mais, 
tel qu'il est, n'est-il pas déjà bien vaste 2 D'un côté, il offre 
à nos études les affections de l'âge sénile, qui méritent bien 
Çu'on s'y arrête quelque ^eipps. En second lieu, parmi les 
affecfiQiïiS ç^lr.o.^iquQ§, ;1 nous liyrei, réunies en gipe\nd p^qm- 
bre et dans des conditions particulièrement favor.ables aux 
recherches, les maladies des systèmes nerveux et locomo- 
teur, si cpnamunes et par conséquent si intéressantes 
pour le n^^dgcin, m2^j2(dies doqt la pathologie çp^nipence 
seulement depuis une vipgtaine d'annéps à se dégager de 
l'obscurité profonde où elle était plongée jusque-là. 

Quanta moi, Messieurs, je n'ai jamais douté que 1-hos- 
piçè de la Salpétrière, ne dût devenir, et pour les maladies 
^es vieillards., et pouy beaucoup de p[ialaç|ies chroniques, 
un foyer d-iustrucuon incowpar^Wq. ïl suffisait, pour réa- 
liser cette idée, d'apporter quelques modifications daus les 
arrangements intérieurs de cet établissement. Or, je suis 
Ifiexi aise de pouvoir vous annoçjcer çue leis événpments 

?ont, en ce mpmaut, tout à fait favoratiies à nqs vviqs. 

Déjà, une décision que nous n'avons pas réclamée a mis 
entre nos mains un service de près de 150 lits où il nous 
sera donné d'observer toutes les formes de l'épilepsie et de 

(1) Çç(^ leçofi ^ $(é f^ite cm x^ai W(\, 
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l'Iiystérie graye. Q^ i^*e§t pas tfti^l, M- 1? direptpftf de Ykm^r 
taqçe pu^)lîp^ a foirqé Ip projet 4'ftïiYrir 4^»^ cet hospicp \iQe 
ponsT^ftfiition ppflsaorée surtput 2^:^ malf^çîqs atteii^t^s d'affec- 
tions chroniques et une salle où elles pourront ôtr^ admises 
temporaif piqppt, en pertaj^ non^hrp, povir y ^tre ^r^iitées. 

Lorsque tous ces élén^ents d'é^ucles auront été grpijpés 
et org^^séi^ çu vue des xAvest|g?itiops scienUfiaixes et de 
refl^eigneiçent clinique, ^ou§ poss0(^erpns ^ Paris, jp n'hé- 
site pas ^ le dire, une institution gui, d^ns sou ge^re, ne 
saflWtSHèya avoif ^e rivale (1). J'espère étye asse^ heu- 
reux pour vpip |)Jpntôt pe plan ?*éalis0 dans toutes ses par- 
ties, ï^ais, si ^es cirpoç^st^^ces que r^ep pe fait présage;» 
m'appelaipflt aillei^ys, ce serait enpore pour çaqi une yiye 
satisraction dp voir mes suçcesseuri^ ppuronner ré4ifice 
dont je p'fiurais pu que jeter les premiers fondements. 

Messieurs, votre temps est précieux et je ne veux pas 
0teAdre putre mesure ce préambule. Il est temps d'arriver 
é^ Vphjet spécial de ces leçons. Je nie prppose de vous eu- 
tretepir sûrtput^ pette année, de celles ^ps maladies d\i 
syst^flpip pervpux et, eu particulier, c|e ia n^peile épinière, 
qui s'offrent le plus souvent à notre observation dans cet 
hospice. Il me répugnerait d'entrer, dès la première entre- 
vue, daps des détails par trop techniques; j'ai pensé qu'il 
serait pliis convens^ble d'fippeler votre çitten^ipR sur une 
questipfl d'une portée générale et pe nous rptrp^yer9ns ^ 
chaque pas d^p.^ le pou^s de nps. étvidps. 
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Les lésions de Taxe cérébro-spinal retentissent fré- 
quemment sur les diverses parties du corps et y détermi- 
nent par la voie des nerfs, des troubles variés de la nutri- 



(l) Ce projet ne s'est malheureusement pas encorç réalisa (8ep,tQD%^18^4.) 



4 TROUBLES DE NUTRITION. 

tien. Ces affections secondaires constituent un groupe pa- 
tliologique des plus intéressants. Aussi consacrerai-je quel- 
ques séances à tracer devant vous les principaux traits de 
leur histoire. 

Les lésions consécutives, dont il s'agit, peuvent frapper 
la plupart des tissus et occuper les régions du corps les 
plus diverses : la peau, par exemple, le tissu cellulaire, 
les mvcscles, les articvlations, les os eux-mêmes, ou enfin 
les viscères. Elles présentent le plus souvent, à leur ori- 
gine du moins, les caractères du processus inflammatoire. 
Souvent, elles ne jouent dans le drame morbide qu'un rôle 
accessoire, car elles sont simplement surajoutées alors aux 
symptômes habituels, hy pères thésie, anesthésie, hyperki- 
nésie, akinésie, incoordination motrice, etc. Mais, pour 
n'avoir d'intérêt qu'au point de vue de la physiologie 
pathologique, elles ne doivent pas cependant être négligées. 

D'autres fois, au contraire, ces lésions acquièrent aux 
yeux du clinicien, en raison, soit des graves désordres 
qu'elles occasionnent, soit des signes diagnostiques ou pro- 
nostiques qu'elles fournissent , une importance majeure. 
Permettez-moi d'appuyer cette proposition sur quelques 
exemples. 

L'an passé je vous montrais — et je reviendrai bientôt 
encore sur ce point — comment l'eschare fessière, déve- 
loppée dans le cours de l'apoplexie par hémorrhagie céré- 
brale ou par ramollissement du cerveau, permettait de por- 
ter un pronostic d'une certitude presque absolue. 

Les eschares sacrées , les afifections des reins et de la 
vessie qui se produisent avec tant de rapidité dans certai- 
nes maladies aiguës ou dans les exacerbations de quelques 
maladies chroniques de la moelle épinière sont souvent la 
cause immédiate de la mort. 

Une arthropathie survenue dans le cours de l'ataxie lo- 
comotrice pourra priver définitivement le malade de l'usage 
d'un membre qui, pendant longtemps encore, eût pu lui 
rendre des services . 
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Quelquefois enfin, ces lésions tropliiques consécutives 
donnent le change au clinicien qui les prend pour la mala- 
die tout entière. Telles sont certaines formes de VatropMe 
musculaire 'progressive considérées naguère comme des 
affections primitives des muscles, et dont le point de départ 
est en réalité dans certaines altérations de la substance 
grise de la moelle épinière. 

Multiplier ces exemples serait, je crois, superflu, car, dès 
maintenant, vous voyez l'intérêt qui s'attache à l'étude de 
ces lésions trophiques. 

Le pouvoir de déterminer, sous certaines influences mor- 
bides, des lésions de nutrition dans les parties extérieures 
du corps ou dans les viscères n'est pas uniquement dévolu 
au cerveau et à la moelle épinière. Ces centres partagent ce 
privilège avec les nerfs qui émanent d'eux. Mais les affec- 
tions consécutives résultant des lésions protopathiques, dé- 
veloppées dans les départements les plus divers du système 
nerveux, ont entre elles, malgré quelques différences spé- 
cifiques, les analogies les plus grandes; de telle sorte que, 
pour le clinicien appelé à reconnaître ces affections, la 
question de savoir quelle a été la circonscription du systè- 
me nerveux primitivement affectée et d'où dérive la lésion 
trophique est maintes fois très-difficile à résoudre. 

Cette considération m'engage à ne pas restreindre notre 
étude aux seules lésions trophiques de cause cérébrale ou 
spinale. Celles-ci seront, si vous le voulez, notre objectif; 
mais nous croyons utile de tracer parallèlement l'histoire 
des troubles trophiques qui apparaissent à la suite des lé- 
sions des nerfs périphériques. N'est-ce pas, d'ailleurs, un 
des grands avantages de la méthode comparative que de 
faire naître la lumière du contraste? Pour limiter notre 
champ d'études, nous n'envisagerons que ceux des troubles 
trophiques qui apparaissent dans le domaine périphérique 
du nerf lésé; pour ce qui est des altérations de nutrition 
qui se manifestent par suite d'actes réflexes, à une dis- 
tance plus ou moins éloignée et dans le domaine de nerfs 
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qui il'oftt Stiti directétïietit aucune atteinte de là lésion pri- 
mitive, c'est uii sujet fort intéressant, sahis doute, mais qui 
mérite d'être traité à part. 



IL 



• En m'entendant parler, Messieurs, des troubles de la 
nutrition qui naissent sous l'action des lésions des centres 
nerveux ou des nerfs, la plupart d'entre vous se sont, sans 
aucun doute, immédiatement remis en mémoire le problème 
correspondant qui se débat en physiologie normale. 

Rien demietix établi en pathologie, j'espère vous le dé- 
montrer du moins, que Veœistence de ces troubles trophi- 
qices consécutifs aux lésions des centres nerveuoô ou 
des nerfs. Et cependant \û physiologie la plus avancée en- 
seigne, vous le savezj que^ û Vétat normal, la nutrition 
dès différentes parties du corps ne dépend pas essen- 
tiellement d'une influence du système nerveux, 

La contradiction paraît formelle; elle n'est qu'apparente . 
Je vais essayer de le prouver, et, dans ce but, je vous de- 
mande la permission de faire une courte Incursion dans le 
domaine de la physiologie expérimentale. 

Pour nlontrer que les actes chimiques de rénovation molé- 
culaire qui constituent la nutrition ne sont pas sous la dé- 
pendance immédiate du système nerveux, on invoque, vous 
le savez j des arguments de plusieurs ordres. 

1® Les actes les plus compliqués de la vie de nutrition 
s'accomplissent dans certains organismes sans l'interven- 
tion du système nerveux. C'est ainsi que les végétaux^ 
quelques animaux inférieurs (protozoaires) ^ dépourvus 
de système nerveux, n'en vivent pas moins d'une manière 
très-active. L'embryon, dit-on encore, n'accomplit-il pas déjà 
les actes de la vie organique, à une époque où il ne possède 
encore aucun élément nerveux ? 



TkôtJBLÈs tifi i^ittttiribN. 1 

è^ bh s^àptiuië ëiisùitë stir ce ftit qùë certàliié tlèSliâ, chez 
lés aiiimàûi &iipérîeursmôme, sont totalement privés iàenerfâ 
et de vaissëàut. On cite comme ekëmpleà les cëliiilëS ëpî- 
théliales, les cârtilaées ijui, néanmoins, si tin état pàtho- 
Ibgique survient. déViëiinent le siëge d'uiië Véritable pt»oli- 
iTéràtiôîi^ indice nien évident que la nutrition peut s'ëfltec- 
tuer là d*iliië façon très-énergique (1). 



(l) < La vie organique des animaux tout entière, ou en d'autres termes 
tout ce qui se passe chez l'animal, sans l'intervention d'une sensation oii d'ufi 
acte mëdtal, peut s'eâ^ectuer sans l'intéWëntiob Un âjstënle nervéul^ et isb 
{Produire 6ans modifications tnatérielles correspondantes de be système ; de 
môme que les fonctions de circulation, de nutrition, de sécrétion, d'absorp- 
tion, s'opèrent avec une égale perfection dans les classés les plue inférieures 
d'ttiiiiiiftiix, bhe^ lesquels oh ne découvre pas de ë^stènie lièrtieUi; et dauè 
le règne végétal où il n'y a pas do raisons plausibles dd supposer qu,e les 
nerfs existent ; on pourrait dire que le système nerveux vit et se développe 
fctiez un àniinàl, à la manière d'un jpdtâsite vivant âtii déiiehs à!\iû Végëtàf.» 
{BHt. and For. Med. Chir. Rem, Vol. III; 1837, pp. 9> 10. — Et Carpett- 
ter, — Prineipîea ofhmnan Pkysiology, Philadelphia, 1855, p. 58). . 

Voici l'analyse très-somfflaire d'un travail où tout récemment M. Çh. 
Robin k exîiose leë idées aujourd'hui domiilantes, concehiàiit le ^IJlê trés- 
effacé du système nerveux, dans la nutrition : ■ Les actes chimiques qui 
constituent la rénovation moléculaire dans l'organisme vivant, autrement dit 
la nutrition, né sont pas sous l'influence directe des nerfs. Il né sklirâit 
d'agir là d'Uiiâ influehde des nerfs sur les tissus^ comparable à celle dç l'élëo^ 
tricité sur les actions chimiques. Il n'existe pas de nerfs allant sur les élé- 
ments anatomiques extra-vasculaires, sur les épithéliums par exemple, à 
la manière des tubes nerveux qui viennent s'appliquer sur les fibres miis- 
culaires. La causé du mouvement de nutrition est dans les éléinents ana- 
tomiques eux-mêmes ; chez les végétaux, en l'absence de tout système ner- 
veux, on voit les tissus s'enfler subitement, les cellules croître et se multi- 
plier. Chëâ: rëmbrybn les cellules naissent, s'accroissent ei ke multiptiénè 
avant l'apparition de tout élément nerveux périphérique. La nutrition est donO 
une propriété générale des éléments anatomiques, tant animaux que végé- 
taux. La sécrétion elle-même est une propriété inhérente aux éléments 
anatbmicjues, ainsi que l'avaient déjà vu de Blainville, A. Gointe. Chez les 
animaux inférieurs, et dans le cas de greffe animale, il est évident que la 
nutrition des tissus est indépendante du système nerveux. > < Les troubles 
sécrétoires, ceux d'absorption, les indurations, ramollissements, hypertro- 
phies et autres altérations consécutives aux lésions des nerfs, sont une con- 
séquence de perturbations circulatoires par l'intermédiaire des nerfs précé- 
dents (vaso-moteurs), affectés directement par action réflexe, et non la con- 
séquence de l'action de nerfs qui auraient, à la manière dé l'électricité par 
exemple^ une influence sur les actes moléculaires où chimiques de l'assimi- 
lation et de la désassimilation dans une zone d'une certaine étendue en de- 
hors de leur surface . » (Jottrnal de VAnatomie, etc., 1867, pp. 276-300.) 
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3® Enfin, des arguments plus directs sont tirés du domaine 
de la physiologie expérimentale. Vous savez que, après la 
section des nerfs qui s'y rendent, ou la destruction même 
de la moelle épinière, les parties périphériques, telles que 
les muscles, les os d'un membre, continuent pendant long- 
temps encore à vivre et à se nourrir à peu près comme dans 
les conditions normales. En pareil cas, c'est seulement à la 
longue que surviennent dans ces parties des lésions nutri- 
tives. Ces lésions, d'ailleurs presque toujours purement 
passives, sont vraisemblablement dues à l'inaction à laquelle 
les parties sont condamnées, par suite de la suppression 
de toute influence de la part du système nerveux. En effet, 
elles se manifestent avec les mêmes caractères dans Vim- 
mobilisation des membres, alors que le système nerveux 
n'estpas directement intéressé. Ces lésions passives que nous 
verrons figurer dans différentes affections paralytiques, n'ont 
rien de commun avec les lésions trophiques spéciales qui 
vont nous occuper. En général elles peuvent s'en distinguer 
d'ailleurs objectivement par quelques traits particuliers. Cel- 
les-ci sont presque toujours marquées, du moins à une cer- 
taine époque de leur évolution, au coin de l'irritation phleg- 
masique. Dès l'origine, le plus souvent, elles revêtent les 
caractères des inflammations ; elles peuvent, nous le ver- 
rons, aboutir à l'ulcération, à la gangrène et à la nécrose. 

En outre, un caractère qui leur est commun à la plupart, 
c'est qu'elles se développent avec une grande rapidité à la 
suite de la lésion des nerfs ou des centres qui en a provoqué 
l'apparition, parfois même avec une rapidité incroyable. 
C'est ainsi qu'on voit fréquemment, dans certains cas de 
fracture de la colonne vertébrale avec compression et irri- 
tation de la moelle épinière, des eschares apparaître au 
sacrum le second ou le troisième jour après l'accident. 

On peut donc dire, qu'en règle générale, l'opposition en- 
tre les lésions passives résultant de la seule inactivité fonc- 
tionnelle et les troubles trophiques qui surviennent à la 
suite de certaines lésions des centres nerveux est frappan- 
te : les premières sont lentes à se produire, n'ont, le plus 
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souvent, aucun caractère inflammatoire ; les secondes 
éclatent parfois tout-à-coup et présentent ordinairement, 
du moins au début du processus, la marque d'un travail 
phlegmasique plus ou moins accentué. 

Permettez-moi^ Messieurs, devons remettre en mémoire, 
très-sommairement, quelques-unes des expériences auxquel- 
les je faisais allusion tout-à-rheure, et qui tendent à démon- 
trer que la moelle épinière et les nerfs n'ont pas d'influence 
directe, immédiate sur la nutrition des parties périphériques. 

1® Une des premières est relative à la section du nerf 
sciaiique chez les mammifères. Schrœder van der Kolk, 
qui, un des premiers, l'a instituée, attribuait les trou- 
bles de la nutrition qui se produisent assez rapidement, en 
pareil cas, dans le membre correspondant, à l'absence 
d'action du système nerveux consécutive à la section du 
nerf. M. Brown-Séquard, qui a répété cette expérience en 
1849 sur des cochons d'Inde et des lapins, est parvenu à 
faire voir que ces troubles trophiques, survenant au bout 
de quelques jours à peine et consistant en tuméfaction de 
l'extrémité du membre, ulcérations dés doigts, perte des 
ongles, etc., ne se montrent, en réalité, que parce que l'a- 
nimal est devenu incapable de soustraire à l'action des in- 
fluences extérieures, au frottement sur un sol dur et ru- 
gueux, le membre privé de mouvement et de sensibilité par 
suite de la section du sciatique. Lorsque le sujet mis en ex- 
périence était entouré de toutes les précautions nécessaires, 
confiné par exemple dans une caisse dont le fond était re- 
couvert d'une couche épaisse de son, on ne constatait plus 
aucune modification de la nutrition dans le membre para- 
lysé, si ce n'est toutefois une atrophie plus ou moins pro- 
noncée, mais se produisant seulement à la longue (1). 



(l) Brown-Séquard. — Sur les altérations patholoffi^jiics qui suivent la 
section du nerf sciatiçudy in Comptes -rendus des séances de la Société' de Bio- 
logicj t. 1, 1849, p. 136, et expérimental Researches applied to Physiology 
and Pathology. New- York. 1853. p. 6. Après la secLion d'un nerf mixte, 
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fcëttë atrophie silWenàiit à la suite d6 la èection dti Û^^t 
sciâtiqiië résulte évidëttiment de l'inactiVilé fonctionnelle â 
lâlitièlle est bondâtrlné le membre paralyse ; elle ^cJHé tibn- 
seulement sur les muscles, mais encore sur les os et l^tii* là 
peau, ainsi que l'avait déjà reconnu J. Reid. Elle ne se 
produit't)as, alors môtnë l^ue la section du tiérf à été cbin- 
plète, tioui» tieU qtlé, à rfeieihplé du physiologiste ittlt tiëht 
d'être cite, on ait sôih de faire t)assel* chaque Jbiit titi coti- 
ràiit galvanique à travet-s les muscles du rneitibrë t)âMlysë; 

2° La section complète du nerf trijumeau, pratiquée dans 
le cMtié, fournit deà résultats tout à fait cbmparables à 
cëut que produit là Sëlclion du ûëH sciatîiiîufe. Vous SâVeé 
que les lésions de l'œil (ttii se mbritrëiit chez lés animaux 
à la Suite de cette bpératibn, après avoir été autrefois cbh- 
sidéi*é6è, par qiieltitlëi^ ^Physiologistes, comme dérivaht de 
la suppression d'une influence trophiquë du trijumeau, soht 
rattachées dépuis Ifes ei|iériences de Shëlleh (1837) et celles 
plus récentes de Bûtther (1862), aux efffetà de l'àhesthësîë 
qui expose les parties frappées d'insensibilité â Tactioii de 
causes trètumatiquës de tout geilrè. Si après la sëctloh du 
trijumeau oii protège roéll, isuivant là méthdde de Shëllëri, 
en fixant au-devatit de luî; par quelques flis, Toreillë du 
même côté restée sëiisible, ou si, suivant la ttiéthôdë de 
Bùttner, on se contente de le recouvrir d'une plàt^ue de 
cuir épais, les troubles tt'ôphiques lië se niohtrent jias dans 
lacortiée; uti certain dëgH d'hypérémie hetlro-paralytiqtie 
se manifestant à l'iris, à la conjonctive, est en soihme le seul 
phénomène qu'on observe après la section complète dit tM- 
jumeau, lorsque l'œil a été convenablement protégé (1). 



l'atrophie des muscles ne commence à se manifester en général chez l'homme 
et chez les mammifères, qu'au bout d'un mois environ, par un léger degré 
d'émaciation. Deux mois après, l'atrophie est mieux caractérisée; elle est très - 
prononcée au bout de trois mois. (Magnin, thèse de Paris, 1866, p. 19.) 

(l) Voir à ce sujet les expériences oe M. Schiff, dans la thèse de M. ttau- 
ser : Nouvelles recherches relatives à Vin/ttience du système nerveux sur là 
nutrition. Paris, 1858. 



i3<i Êti ce itiii boticël^he màlhtenànt là môellë ëpihièf e, il 
jJârâlt déîhontré qiie Sa section tràtiisversale côhipiète ou 
môme sa destruction daiis une certaine étendue, lorsqu'il 
n'en résulte pas une Inflammation quelque peu durable dé 
TorganiB, né sôtil pas immédiatement suivies de troublés dé 
la nutritioii dâhs les membres paralysés. M. Brown-Sé- 
qiiàrd à fait Voir, en effet, que les ulcét*âtioiis qui se for- 
ment assez rapidement au voisinage des oi^ganes génitaux 
chez les mammifères et chez les oiseaux, doiit la moelle 
épiniêre a subi uhe section tràrtsversale complété, ne ré- 
sultent pas directement de l'absence d'influi nêrVeux ; elles 
sôiit la conséquence de la pression prolongée et du coii- 
tàct dés urltiës altérées, ainsi que des matières fficales aux-* 
qiiëlles ces parties sont exposées. 

Les ifaëmbt*es postérieurs d'un jeutiè chat, qiii siii^vécut 
près de trois mois à Ta destruction coinplèté dé là i*égioii 
lombaire de la moelle épiniêre, se développèrent normale-' 
meht ; les fonctions de la vie organtqtie dans ces meinfcres 
pàWf'ent s'eiécuter suivatit lés cohditions phj^sîolôgiqùes ; 
là sécrétion des pbils et des ongles se produisît cômine chez 
ranimai sain (1). 

Chez des mammifères où chez des grenouilles, doht la 
partie postérieure de la thoelle à été détruite, oh peut voir 
dit Valentin, la contractilité électrique persister daiis les 
muscles des hiembres postérieurs, jusqu'à la mort, c'est-â- 
dire pëtidant plùsietirs seniàihéà ou ihêmé pendant plu- 
sieurs hiois (2). 

Eh Wsumé, chez lés àhimaui qui ont subi la section 
transvet*salë complète ou la destruction d'une partie de la 
moelle épiniêre, on peut voir se former, principalement sûi» 
les régîôris soumises â là pression, des ulcérations, voire 
même des eschares ; mais toujours il est possible de mettre 



(l) Brown-Séquard, loc. cit. y p. 14. 15, 16. 

(2y Valentin. — Versuch einer physiologischen Pathologie den Nerven, 2. 
Abth., |i. 43. Leipzig. 1864. 
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ces lésions sur le compte de Tanesthésie et de la paralysie 
motrice, par suite desquelles l'animal reste constamment 
souillé par le contact des urines, se blesse en se heurtant 
à tous les contacts, etc. Quant à l'atrophie qui survient à la 
longue dans les membres paralysés à la suite de cette opé- 
ration, elle résulte uniquement, comme dans le cas delà 
section du nerf^ sciatique, de Finertie fonctionnelle à la- 
quelle ces membres sont condamnés. 

De l'ensemble de ces faits, empruntés à la physiologie 
expérimentale, il résulte, comme on le voit, que l'absence 
d'action du système nerveux déterminée par la section 
complète des nerfs périphériques ou la destruction d'une 
partie de la moelle épinière ne provoque pas, dans les élé- 
ments anatomiqaes des membres paralysés, d'autres trou- 
bles nutritifs que ceux qui se développeraient, dans ces 
mômes éléments, sous la seule influence de l'inertie fonc- 
tionnelle, de l'inactivité prolongée. 

La découverte des nerfs vaso-moteurs et des effets que 
détermine la paralysie de ces nerfs ne devait pas modifier 
essentiellement cette formule. Il est, en effet, démontré 
aujourd'hui que l'hypérémie neuro-paralytique, quelque 
loin qu'elle soit poussée, n'est jamais suffisante pour occa- 
sionner, à elle seule, une altération dans la nutrition des 
tissus. Sans doute, cette hypérémie, comme l'a fait remar- 
quer M. Schiff, crée une certaine prédisposition aux in- 
flammations, lesquelles peuvent éclater soit spontanément 
— du moins en apparence — chez l'animal malade, soit 
à la suite de causes d'excitation relativement légères chez 
l'animal sain. Mais ces lésions de nutrition d'origine neuro- 
paralytique ne sont nullement comparables aux troubles 
trophiques qui sont l'objet spécial de cette étude, elles for- 
ment une catégone à part. Ces derniers, ainsi que nous 
aurons maintes (bis roccasion do le faire remarquer, che- 
min faisant, peuvent se développer et accomplir leur évo- 
lution, sans être précédés ou accompagnés par aucun des 
phénomènes qui révèlent objectivement l'état paralytique 
ou l'état inverse des nerfs vaso-moteurs. Pour l'instant. 
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nous n'insisterons pas plus longuement sur ce point que 
nous devons reprendre par la suite. 



III. 



Si les lésions qui ont pour résultat d'anéantir ou de 
suspendre l'action du système nerveu:^, n'ont pas le pou- 
voir de faire naître dans les régions éloignées dautres 
troubles delà nutrition que ceux qui dépeiident de l'inacti- 
vité prolongée, il n'en est pas de même des lésions qui dé- 
terminent, soit dans les nerfs, soit dans les centres ner- 
veux, une exaltation de leurs propriétés ^ une irritation, 
une inflammation. 

C'est là, Messieurs, une proposition d'une importance 
capitale : elle domine en réalité la question qui nous oc- 
cupe. Découvert depuis longtemps déjà par M. Brown- 
Séquard, le principe sur lequel elle s'appuie est, si je ne 
me trompe, encore trop souvent méconnu, aussi bien par 
les physiologistes que par les pathologistes (1). Nous ver- 
rons en temps et lieu la pathologie humaine fournir, à 
l'appui de cette proposition, des faits assez nombreux, des 
arguments péremptoires; en revanche, nous aurons plus 
rarement à invoquer les résultats de l'expérimenta i:ion sur 
les animaux. La raison en est surtout, sans aucun doute, 
dans cette circonstance que, chez ces derniers, le tissu 
nerveux paraît résister, bien mieux que chez l'homme, aux 
causes diverses d'irritation et d'inflammation. Tous les ex- 
périmentateurs savent, en effet, que les lésions traumati- 
ques, môme les plus graves, des nerfs périphériques ou de 
la moelle, produisent assez difficilement, chez la plupart 
des animaux, une myélite ou une névrite quelque peu du- 

(l) Notes sur quelques cas d'afectton de la peauy dépendant d'une influence 
du système nerveux^ par J.-M. Charcot, suivies de Remarques sur le 
mode d'influence du système nerveux sur la nutrition par le docteur Brown- 
Séquard. (Joum* de physiologie , t. II, n® 5. Janvier 1859, p. 108.) 



rables et cpmps^rablp^ ^ cel}es qui se (lévelppp^t, au çpfl- 
traire, assez facilement c^ez Vhomme à 1^ s^iit^ flqs pesions 
les plus minimes. 

Les expériences propres à montrer que les lésions irri- 
tatives des tissus nerveux sont capables de déterminer 
des troubles trophiques variés dans les parties auxquelles 
ils se distribuent sont, nous l'avons dit, peu nombreuses, 
pilqs sont relatives presque p^clug^vement è^ l^ cinquième 
paire. 

Yp.jci d'abord le résumé d'^ne çixpér|^flpe de S^pauel : 
rr Chez un lapin, deux aiguilles so»t ^ppliqu^es sur le 
ganglion de passer et Vo^ fait passey i;n pourant (l'induc- 
tion \ aussitôt il §e pf o^^iit un rétrécissement; plus ou moins 
proi^onoé (le la pupUle, et en môme ten^ps sp développp 
une légère injection des vaisseaux de la cpnjpi^çtiye ; la 
sécrétion ^es larmes s'exagère. La sensibilité des pau- 
pières, de la conjonctive, de la cornée pst exaltée. Après 
l'opération, le rétrécissement dp la pupille persiste, quoir 
que à un moindre degr0 et l'hyperesthésie s'exagère en- 
core. Le proces^u^ inflaqmatpire con^mence à se déve- 
Ippper en génére^l an bput de yingt-qus^tre heures, ; son 
intensité s'accroît pendant le second et le tro jsième jour, 
et diminue ensuite progres§iyement. On peut observer tous 
les degrés de l'ophthalmie, depuis Ic^ conjonctivite l£^ pli(s 
légère jusqu'à la blennorrhée la plus intense. La sensibilité 
s'pxalte toujours et l'iiyperesthésie peut s'élever à un tel 
çjegré qu'au i^ipindre attouche^pent de l'œil, l'animal pst 
I\r|s dp çQnvulsipi^s génér^iles. TJ se produit sur 1^ Por^^i^è 
mie opacité générale, et pu outrp, tai^tôt dp petitps e^ul- 
céJT^tiPU^» tantôt un ulcère unique de forme ovalai^^e qui 
pccupe la ps^rtie moyenup dp cette membrane. Dsips, vin cas, 
\] s'était formé une petite collection purulente dans la 
chaipbre antérieure de l'œil. A part l'hypéféipie, Qfl n'pb- 
serve jamais d'altérations pathologiques de l'iris, ni adhé- 
rpnpps, ni modifications de coloration. 

Dans tous les cas, Thyperesthésie des rameaux ophthal- 
miques çlp la pinquièipe paire pst e:çpre8^én^Ç|i\t npt^ç. ïl 



est ç]0 p^f. ppn^0aftpnt qu'on m 3a^Eajf |p|, poffiiflp 4ans 
lp$ feits cle Snellea et; de ^BH^tt^Qî*» îflYQCfu^r |'anestl^0sie 
ppur expliquer ^s^pparjtip^ 4es trprtjjle^ trpphiq^e^ siiryer 
Haut d^ns l'pBil non oonvqna^ileineat protégé (1). 

4 la suite d'i^ne section no^i réussie du tryumeau cjiez 
un lap^n, l^ej^sper a vu par£(îtrp ^ans Vœi], ^^i seyait con- 
servé d'^iUeijrs sai ^éligibilité, 4ps lésions trqpUiqups très? 
prononcées. L'auteur fait remarquer avec soin que ce^ 
lésions se ^Qnt produites sans qu'aucun signç i^'hypéré- 
p^p r^eurorlfçirçilytique les eût pr^çéd^es- L'fiiutppsje flt 
constater que ]Si partie médiane (i^t^rne) du tryun^eai^ 
avf^^t sp.ple été intéressée par le nenrotoipe. (2). Schiff, d^ 
son côté, ^ V?^PB^i de l'o^Jisprvsjtiqn de Meissue?*, rappprtp 
gufi^tre cas, r^s^tifs à d^s lésions partiell^§ du trijume^^ 
^fi^ps le crâqe, ^\ dans lesquels rin^a^pmatiQH ^e Toeil s'es( 
çlévelpppée fflalgrp ^a persistancp de la sensibilité (3). 

T^Qus ?ivpns. vu d?ips les expéfieiipes de Samuel les troi^r 
tles trppUiques suryenir dans Toeil ^ç^ conséquence de l'irri- 
tation f^r^^iqup de l^ cinquièpae p^ir^ ; n'est-il pas vrai- 
sembls^ble ^^^^ d^am celles de Meissfler et de Schiff, c'est 
|)ar ^]d\çi ^p Tifritation phlegipasiqup développée dans Ip 
^erf en co^^^équencp ^e la section par^iellp, çjue les, lésions 

4p Yo^W sp sont produites? ^ V^PP^^ ^^ ^^^^®. opi^M^i^ JjP 
ypus fe:fai rp.n^ay qi^er que chez l'homme les sections ii^com- 
p^^tps spnt b^ep plus prppres à développer dans ^es qerfs un 
processus d'irritation, que ne Ip sept les sectipTis ppp-: 
plètes ; ceja £^ 0té rpconnu depuis biefl ^piigtpnips par les 
chirurgiens. Il est permis de supposer qu'il en est de même, 
du moin^ 4 up pprtain d^^^é, chez Ips apimaux (4). 

(\) S. SWH^V. T-. pMTrop^isç^en 2(^rven. — l.eip2«^, 1360, p. 61. 

1%) ^. M^eîçB^ç.ç. -::- Ue^er iie nach der Ifursçhn^v^u^g aer Trigenninus anjt 
A^a^i M^ -^f '*^^*^* ^t»frçi[ç^e^r»aAr««^5^û?rw«^. Henle et P(euft^r's Z^ççh. 
(âj mx', 96-iq4.— : Ç^ntr'albiatt, 1867, p. 265.— pOiç. hebdQmad!,,\SQ7, p. ()34. 

(3) Ù. Schiff. — Eenh's Zeitsch (s) xxix, 217-229. — Ùentrq^lbïatt , 186,7, 
p. 655. — Q;az. heïfdomad. 1867, p. 634. 

(4) T^Ue n'es^ pas l'i^iiterprétatioa proposée par Meis^ner, ^ propos de sou 
ei^riençf^. |^ fU|qpo^çî ^\)qÎçs fibres les plus interuesdu trijumeau, ç[uise\ilçs 
avaîeat été sectionnéi^ dans soa cas^ ont ^nei action partic\Uiè]^e §vu^ 1^ nu: 
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Je rapprocherai immédiatement de ces faits plusieurs 
observations recueillies chez l'homme et sur lesquelles j'au- 
rai à revenir par la suite : elles sont relatives encore au 
trijumeau. Elles montrent, comme les expériences qui pré- 
cèdent, que les lésions irritatives de ce nerf, développées 
spontanément, peuvent, elles aussi, sans être suivies d'anes- 
thésie, provoquer dans l'œil des désordres trophiques très- 
accentués. 

Une femme de 57 ans, dont l'histoire a été rapportée par 
Bock (^1), éprouvait, depuis un an environ, dans le côté droit 
de la face, des douleurs violentes qui, d'abord intermit- 
tentes, se montrèrent plus tard à peu près continues. 
Jamais la sensibilité de la face ne disparut complètement ; 
une légère pression était, à la vérité, imparfaitement sen- 
tie ; mais une pression un peu forte ramenait de vives 
douleurs. — La conjonctive de l'œil droit était injectée ; 
la cornée, dans sa partie la plus inférieure, présentait une 
ulcération hypertrophique d'une longueur de deux lignes 
environ; elle était partout un peu opaque. Plus tard, l'ulcé- 
ration gagna en profondeur; l'opacité de la cornée s'accrut. 
Enfin survint une perforation qui donna issue à un liquide 
puriforme sous Tinfluence de la pression de l'œil. La mort 
arriva inopinément. A l'autopsie on trouva le ganglion de 
Gasser du côté droit, volumineux et très-dur. Les trois 
branches du trijumeau droit jusqu'à la sortie de l'os, 
étaient également très-épaisses. 

Le cas suivant est emprunté à un mémoire de Frie- 

trition de l'œil. Il se fonde pur ce que dans trois autres cas où le trijumeau 
avait été également sectionné d'une manière incomplète, mais où les fibres 
les plus internes du nerf avaient été respectées, les troubles trophiques ne se 
sont pas développés dans l'œil, bien que celui-ci devenu insensible n'eût pas 
été protégé contre les agents extérieurs. Nous croyons que les sections in- 
complètes devront être répétées un nombre considérable de fois avant qu'on 
puisse se prononcer définitivement sur la valeur de l'interprétation proposée 
par Meissner. 

(1) Bock. — TJgeskrift for Laeger, 1842, VII, p. 431. — Extrait dans 
Hannooer's Jahrebesrickt, Muller's Ârchiv. 1844, p. 47, et SchifTs TJntersu- 
chungeu zur Physiologie des Nervensystems mit Berûchsichtigung der Patho- 
logie. Frankfurt am Main. 1855, pp. 63, 64. 
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dreich (1). Un homme, âgé de 65 ans, fut frappé toutà coup 
d'une hémiplégie droite avec perte de la sensibilité du 
môme côté. Quelques semaines avant cette attaque, il avait 
éprouvé dans le globe de l'œil gauche, ainsi que dans le 
côté gauche de la face, de légères douleurs lancinantes ; 
ces douleurs s'exagérèrent rapidement et à un haut degré 
après l'attaque apoplectique. Dans le môme temps, la con- 
jonctive de rœil gauche s'injecta et il y eut exagération de 
la sécrétion des larmes ; un peu plus tard la conjonctive 
se recouvrit çàetlà d'un exsudât pseudo-membraneux puri- 
forme; la pupille gauche, bien que très-étroite, réagissait 
encore sous l'influence de la lumière. La sensibilité resta 
toujours normale dans tout le côté gauche de la face. 

A l'autopsie, on rencontra à la surface du pédoncule 
cérébelleux moyen un amas de petites tumeurs sarcoma- 
teuses formant dans leur ensemble une masse représentant 
environ le volume d'une noisette. La substance cérébrale 
voisine, surtout auprès du cervelet, était ramollie et très-in- 
jectée. Le nerf trijumeau gauche, à sa sortie de la base de l'en- 
céphale, était rouge, un peu ramolli et aplati par la tumeur. 

On pourrait-aisément rapporter un bon nombre de faits 
analogues à ceux qui viennent d'ôtre cités, mais ceux-ci suffi- 
ront pour le but que nous nous proposons actuellement (2) . 

(1) Friedreich. — Beitraege zur lehre von den Geschivûlsten innerhalb der 
Schaedelhohle. Wurzburg. 1853, p. 15 et SchiflTs Untersuchungen, etc. p. 100. 

(2) Les faits de troubles de la nutritioa de Tœil consécutifs aux lésions 
spontanées de la 5" paire chez Thomme, sont assez nombreux ; mais nous n*a- 
vons voulu mentionner que ceux dans lesquels il est bien établi que la sensi- 
bilité de la face n'a pas été atteinte : les deux cas qui suivent méritent cepen- 
dant d'être signalés encore, bien qu'ils ne soient pas aussi explicites à cet 
égard que les faits de Bock et de Friedreich. Un homme vigoureux, à la 
suite d'un coup reçu sur la tête, devint sujet à de violentes douleurs, fixées 
sur le côté droit de la tête, et éprouvait de temps en temps des accès épilepti- 
formes. Plus tard les douleurs se localisèrent dans l'œil et l'oreille droits. 
L'œil était rouge, tuméfié, saillant, mais recouvert cependant par la paupière 
supérieure paralysée. Cornée trouble ; iris très-immobile, contracté, de couleur 
brune d'abord, puis verdâtre.La cornée devint à la longuç tout à fait opaque. 
Autopsie : la face inférieure des lobes antérieur et moyen présente à 
droite plusieurs stéatomes du volume d'un haricot, d'une amande. Le gan- 
glion de Gasser et les trois branches du trijumeau, sont recouverts d'une 
masse cartilagineuse résistante. L'oculo-moleur commun est comprimé ; sa co- 

Charcot, t. 1. 2 
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En dehors de la cinquième paire, il est plus rare encore 
tdevoir les lésions expérimentales des nerfs déterminer 
l'apparition de troubles trophiques dans les parties péri- 
phériques. Nous rappellerons cependant, à titre d'exemple 
de ce genre^ les effets retnarquables, que produisent quei- 
t[uefois sur la nutrition du rein, les lésions des nerfs qui se 
rendent à cet organe. On sait que parmi les expérimenta- 
teursj les uns (Krimer, Brachei, Muller et Peipers, A. 
Moreauj Wittich) assurent produire presqu'à coup sûr, à 
l'aide de ces lésions, des altérations plus ou moins profon- 
des du rein, tandis que les autres (P. Bert, Hermannj, en ré- 
pétant la même expérience dans des circonstances en appa- 
rence identiques, disent être arrivés à des résultats négatifs. 

Ne peut-on pas se rendre compte^ du moins eh partie, de 
cette contradiction singulière, de la manière suivante : les 
lésions rénales feraient défaut dans les cas où la section des 
nerft à été complète, absolue ; elles se produiraient au coil- 
trftire» ou mieux pourraient se produire» dans le cas de 
section incomplètOi ou encore lorsque, pour remplacer le 
scalpelj on fait intervenir l'emploi des caustiques, de l'am- 
moniaque^ par exemple (Oorrente, Schiff), toutes conditions 
éminemment propres à déterminer, dans les nerfs lésés, 
une irritation plus ou moins vive ou même un véritable 



lorationest modifiée. Malhieureusement Tétalde la sensibilité de la peau de la 
face n'est pas indiqué danâ ce t»s. (F. A. Landmann. Commentatio patholO' 
^gico-atomica çahùiens morbum cerebri oçulique singularem ; in-4°, Leipzig, 
1820, et Schiff's Unte^uch. * p. 51 .) — Dans le cas bien connu rapporté 
par Serres {Jùtbrnal de physiologie ^ V. 1825) pp. 233, et Anatomie comparée 
du cerveaui II. p. 67)» malgré Taltération profonde du ganglipn de Gasser, 
et des racihes de la grosse portion du trijumeau» il n'y avait pas eu para- 
lysie complète de la paftie sensible du nerf, car la surface tout entière du 
visage avait conservé le sentiment» Seuls l'œil droit et la face interne dés 
paupières étaient devenus insensibles^ ainsi que la, moitié droite de la lan- 
gue, il y bvait eu une inflammation aiguë de l'œil droite avec œdème des 
paupières, bbnubilation et plus tard opacité complète de la cornée. Le gan- 
glion de Gasser du côté droit, était d'un Jaune gris, tuméfié, imbibé de 
sérosité . La portion du ganglion d'où part le nerf ophthalmique était roUge 
et injectée. Les racines de la grosse portion du nerf présentaient une couleur 
sale, qui cohtrastaii avec celle de la petite branche, restée saine. Les trois 
nerfs, à leur issue du ganglion i offlraient une coloration jaune, qui cessait 
d'exister à la sortie du crâne. 
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processus plilegmasique(l). A ce point de vue la question 
mériterait peut-être d'être révisée à Taide de nouvelles 
recherches. 

Nous rappelions^ tout à Theure, les effets des sections 
transversales, des destructions partielles de la moelle épi- 
nlère, en ce qui concerne la nutrition des parties privées de 
sentiment et de mouvement par le fait des opérations dont 
il s'agit. Lorsque^ disions-nous, les opérations n*ont paô 
pour résultat de provoquer dans les parties lésées de la 
moelle un travail d'inflammation, — et c'est ce qui a lieu 
dans la grande majorité des cas, — on constate simplement^ 
dans les membres paralysés^ une dégénération avec atro- 
phie des muscles très-lente à se produire^ des ulcérations 
du dermej peut-être même des eschares causées par le frot- 
tement exercé sur un sol rugueux, par le contact perma- 
nent des urines altérées, le manque de propreté ; c'est-à- 
dire, en un mot, tous les effets auxquels donne lieu l'iner^ 
tie fonctionnelle des membres postérieurs, chez les animauk, 
et rien <ïtte ces effets. Ih bien! le tableau est tout différent 
eij par suite de tîirconstances que rien ne fait prévoir et 
qu'on ne sait paâ encore i*eproduire à volonté, l'inflamma- 
tion vient à s'établir au voisinage de la lésion spinale. Alors, 
en effetj ainsi que l'a montré M; Brown-Séquard^ et comme 
j'ai eu, à mon tour, l'occasion de l'observer plusieurs fois, 
l'aitéràtion musculaire se développe très-rapidement ; quel- 
ques jours à peine après l'opération^ elle est déjà très-pro- 
noncéei Bientôt Témaciation des masses musculaires devient 
appréciable et elle progresse ensuite très-rapidement ; des 
éruptions qui aboutissent promptement à la formation 
d'ulcérations ou d'eschares apparaissent sur la peau, alors 
même qu'on met eh iaeuvt*é Ves soihs de propreté lés plus mi- 
nutieux ; elles sèdéveloppent surtout sur les régions du corps 
soumises à la pression, au frottemerit, au contact prolongé 
des urihes ; mais elles peuvent se pt*oduire encore, bien qtie 
ce cas soit rare^ en dehors de toutes ces conditions (2) . 

(l) Veyez Zeitschrift f&r mtizn, Med., 35 Bd. p. 343. 

^2) C'est sans doute de la même manière, e est-à-dite en faisant intervenir 
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Je pourrais m'étendre longuement sur ces troubles tro- 
phiques liés à Tinflammation traumatique de la moelle 
épinière chez les animaux ; mais il sera plus opportun d'y 
revenir à propos de Tétude que nous avons à faire de la 
myélite développée spontanément chez l'homme. 

Je ne veux d'ailleurs pas prolonger outre mesure cette 
incursion dans le champ de la physiologie expérimentale ; 
pour le moment, si je ne me trompe, un premier résultat 
nous est acquis déjà : les faits que nous venons d'invoquer 
suffisent, en effet, croyons-nous, à établir que le défaut 
d'action du système nerveux n'a pas d'influence directe, 
immédiate, sur la nutrition des parties périphériques ; d'un 
autre côté, ils rendent au moins fort vraisemblable que 
Veœcitation morbide, Virritation des nerfs ou des centres 
nerveux, sont, au contraire, de nature, sous de certaines 
conditions, à provoquer à distance les troubles trophiques 
les plus variés. 

' Par quelle voie, par quel mécanisme cette irritation du 
système nerveux, vient-elle retentir sur les parties péri- 
phériques et y déterminer ces lésions trophiques dont nous 
avons relaté quelques exemples ? Celles-ci sont-elles dues 
à une irritation ou à la paralysie des nerfs vaso-moteurs ? 
Ou bien dépendent-elles d'une irritation de ces nerfs hypo- 
thétiques, que Tanatomie ne connaît pas encore, et que 
l'on désigne quelquefois sous le nom de nerfs trophiques ? 
Ce sont là des questions que nous devrons aborder par la 
suite ; actuellement, nous voulons rentrer dans le domaine 



rinflammation autour du point lésé, qu'il convient d'interpréter les troubles 
qui surviennent quelquefois dans la nutrition de l'œil, chez divers animaux, à 
la suite de la section d'une moitié latérale de la moelle épinière au dos. Les 
affections de l'œil (ulcérations, fonte de la cornée, conjonctivite purulente), 
observées par M. Brown-Séquard, chez le cochon d'Inde [Comptes-rendus 
de la Société de Biologie, t. II, 1850, p. 134), ont été rencontrées par M. Vul- 
pian, chez la grenouille, à la suite de la section de la moitié correspondante 
de la moeUe,près du bulbe rachidien. (Communication orale). Elles ne se dé- 
veloppent pas chez tous les animaux opérés de cette façon, et il est au moins 
fort vraisemblable qu'elles se produisent seulement dans le cas où, consé- 
cutivement à la section, un travail inflammatoire s'est développé dans le 
segment supérieur de la moelle épinière . 
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de la pathologie de rhomme et j'espère vous faire recon- 
naître que le principe mis en évidence, déjà, par ]^ patlio - 
logie expérimentale trouve ici son application d'une façon 
plus évidente encore. Ce principe sera notre fil conducteur 
et il nous amènera à comprendre, je l'espère, pourquoi des 
lésions, au premier abord semblables et portant sur les 
mêmes points des systèmes nerveux ou périphérique, pro- 
duisent, dans les cas pathologiques, des effets si opposés, 
en apparence même si contradictoires. 

Les troubles trophiques que nous nous proposons de passer 
en revue sont produits : 1^ par des lésions des nerfs péri- 
phériques, et tantôt ces lésions ont été provoquées par 
une cause traumatique, tantôt elles se sont développées 
spontanément ; 2^ par des lésions de la moelle épinière et 
du bulbe ; 3<> par des lésions, enfin, de certaines parties de 
Tencéphale. 

TROUBLES TROPHIQUES CONSÉCUTIFS AUX LÉSIONS DES NERFS. 

Arrêtons-nous, en premier lieu, aux lésions des nerfs. 
Elles nous offrent les conditions d'étude les plus simples. 
La chirurgie, sous ce rapport, nous fournit des documents 
d'une grande valeur, car les lésions traumatiques des nerfs 
se présentent quelquefois chez l'homme dans des condi- 
tions de simplicité comparables à celles des lésions expé- 
rimentales instituées chez les animaux. 

A, J'établirai, dès Tabord, parmi ces lésions traumati- 
ques des nerfs, une distinction que je crois fondamentale, 
et dont vous reconnaîtrez bientôt toute Timportance ; 
1'* tantôt la lésion consiste en une section nette et complète, 
et alors ses effets sont tout simplement, du moins en géné- 
ral, ceux de l'absence d'action nerveuse ; 2^ tantôt, ré- 
sultant de plaies, de contusions, de tiraillements, elle est 
de nature à déterminer dans le nerf un état d'irritation, et 
c'est alors, alors seulement, qu'on voit naître ces troubles 
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trophlques sur lesquels j'appelle votre attention. Occupons- 
nous d'abord des faits du second groupe. 

Les lésions traumatiques des nerfs dont il s -agit peuvent 
donner lieu à des phénomènes morbides aflfectant la peau, 
le tissu cellulaire sous-cutané, les muscles, les articulations 
et les os. La dernière guerre d'Amérique a été, vous le 
savez, l'occasion d'études très-importantes sur ce sujet ; 
elles ont été présentées par MM. S. W. Mitchell, G. R. Mo- 
rehouse et W. Keen, dans un livre très-intéressant et que 
nous mettrons bien souvent à profit (1). On doit aussi à un 
de mes anciens élèves, le regretté Mougeot, une étude très- 
remarquable sur les affections cutanées développées sous 
l'influence des lésions des nerfs périphériques. Je ne pour- 
rai, naturellement, entrer dans les détails, et je renvoie 
ceux d'entre vous qui voudraient approfondir la question 
à la thèse de Mougeot, où tous les documents qui y sont 
relatifs ont été rassemblés avec le plus grand soin (2). 

a) Affections de la peau. Les accidents que les lésions 
traumatiques des nerfs sont capables d'occasionner du côté 
des téguments sont de deax espèces : 1® Les premiers con- 
sistent en des éruptions de forme variable, mais surtout 
vésiculeuses ou huileuses. Nous citerons en premier lieu 
le zona, aui s'observe fréquemment en pareil cas, et que 
Ton pourrait désigner, à cause de cela, sous le nom de 
zona trawnaiique. J'ai rapporté, dans le temps, un très- 
bel exemple de ce genre observé à la Charité, chez mon 
maître Rayer (3). — Sous le nom d'éruptions eczémateuses, 

(1) S. Weir Mitchell, G. R, Morehouse and W. Keen. -r- Gumhot 
Wounds and other Injuries of Nerves. Philadelphia, 1864. Extrait dans les 
Archives gcnérales de médecine^ 1805, 1. 1. — Cet ouvrage a été traduit en 
français par M. le D^ Dastre (1874). 

(2) J. B. A. Mougeot. — Recherches sur quelques troubles de nutrition 
cons'fcv.tifs aux afections des nerfs. Paris, 1SC7. 

(3) « Un homme admis dans le service de M. Rayer, en 1851, avait, pen- 
dant les affaires de juin 1843, reçu une balle à la partie inférieure e^ externe 
delà cuisse. — Quelque temps après la guérison de la plaie, surviennent 
dans la jambe de vives douleurs, pre'='que continues, mais s'exaspérant par 
accès. Ces douleurs qui semblent partir de la cicatrice se répandent jusque 
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les chirurgiens américains ont décrit une affection de la 
peau qui peut être rapprochée de la forme précédente. 

2° En second lieu viennent les éruptio)is pemphigotdes^ 
dont j'ai rapporté aussi un exemple assez net (1). Il s'agit 
là de bulles de pemphigus qui se développent très-rapide- 
ment et reparaissent de temps à autre sur divers points 
de Is^ partie des téguments, correspondant à la distribu- 
tion du nerf lésé ; elles laissent après elles des cicatrices 
à peu près indélébiles. — Cette sorte d'éruption s'observe 
parfpis sur les cicatrices vicieuses ; il est très-vraisemblable 
qu'elle dépend alors de l'irritation que subit quelque filet 
nerveux tiraillé ou comprimé dans le tissu cicatriciel. 

3° Nous citerons en troisième lieu une rougeur cutanée 
(^ui rappelle Vérythème pernio^ et certaine tuméfaction de 
la peau et du tissu cellulaire sous-çutané, déjà remarquée 
par Hamilton, (^ui simule le phlegmon (fauopphlegmonjçi). 

4° Vient ensuite TafFection cutanée qui a été d^crjte par 
les chirurgiens américains sous le nom de Glossy Shm, 
mot h ^0% p.çau Imç. ï.a peau est li^sp, ei^ qffet, pâle. 



sur le dos du pied, et suivent évidemment le trajet des nerfs. Cette névral- 
gie, qui a résisté à tous les moyens employés, s'est accompagnée à plusieurs 
rfiprisçs, pendant le séjovir du malade à la ÇlharU^, d'i^ue éruptjûp d^ vési- 
cules d'hprp^g, disposées par groupes tout h, fait semb^bles à celles ^^ 
l'herpès zoster, et siégeant sur la peau des parties douloureuses. » (Gharcot. 
— oiir quelques cas d'afection de la peau, dépendant d'une influence dit sys» 
tèJXke nerfeua^, |i^ foy.rnçi,l de physiolagjh, X» II, ç\° 5(. Jçiuvi^ 185,S|). -r- Q^ 
trouve dans le p^ême journal un fait analogup, rapport^ par M. Rouget : 
« Ur cultivateur, en sautant un fossé, reçut la charge de plomb à lièvre de 
son fusil, à la face interne du bras gauphe vers la partie moyenne. Aw fpi^4 
de Ifi pMiej ^\^ ^tait JargQ de \i\^\\, çe^^tip^èi^çes, o^ apercevait l'artère {lumé- 
rale, la veine basilique déchirée ^t plusieurs nerfs, surtout le brachial cutané 
interne, contusionnés. La plaie se cicatrisa assez vite, mais environ deuj^ 
mois p' den^i ou trois mois après, il survint à la partie postérieure çt interne^ 
de l'avant-bras une. éruption ressemblant à du zona, occupant uue surface^ 
de quatre à cinq centimètres de diamètre, dans une partie de l'avant-bras 
privée de sensibilité. > Les exemples de zona, survenu à la suite d'une con- 
tusion portant «ur 1^ trsijet d'uu uerf (Qppolzey), d'ui^ effort (Thomf^s), gp.i^\ 
loin d'être fares. (Yoyéz Mougeot, Içç» çit.i^- 38). 

(1) Gharcot, loc. cit, — « Eruption particulière siégeant sur la face dor- 
sale d^une main et des doigts, et probablement consécutive à la lésion des filets 
nerveua qvl se distribuent à ces parties, » 

(2) Mougeot, loc, cit.^ p. 30, 
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anémique ; les glandes sudoripares sont atrophiées, leur 
sécrétion diminuée ; Tépiderme est fendillé, les ongles sont 
fendillés eux aussi être courbés d'une manière remarquable. 
Il s'agit là, en somme, d'une inflammation particulière de la 
peau qui aboutit à l'atrophie du derme,et qui rappelle ce qu'on 
voit dans l'affection désignée sous le nom de sclérodermie. 

h) Affections des muscles. Les muscles s'atrophient, de 
leur côté, souvent d'une manière très rapide, et perdent, 
tantôt en partie, tantôt complètement, leur contractilité 
.électrique. Mais c'est là un sujet qui sera l'objet d'une 
étude toute particulière. 

c) Affections des articulations. Vers les jointures, les 
lésions traumatiques des nerfs produisent des symptômes 
qui rappellent, d'une façon notable, la physionomie du rhu- 
matisme articulaire subaigu. Ces arthropathies amènent, 
en général, très-rapidement l'ankylose. 

d) Os. Il se produit quelquefois dans ces mêmes circons- 
tances une périostite suivie souvent de nécrose. 

Mais je ne veux pas pousser plus loin cette énumératîon 
sommaire : elle suffit à remplir le but que nous avons en 
vue. Il s'agit, actuellement surtout, de chercher à spécifier,' 
autant que possible, les conditions particulières sous l'in- 
fluence desquelles ces troubles trophiques se développent à 
la suite des lésions traumatiques des nerfs. 

Paget qui, l'un des premiers, a appelé l'attention sur 
quelques-uns de ces accidents, n'hésite pas à avouer son 
ignorance à cet égard (1). Au contraire, les chirurgiens 
américains que je citais tout à l'heure, sont parvenus à dé- 
terminer les conditions dont il s'agit, et leur témoignage 
nous est, ici, d'autant plus précieux, qu'il est fondé sur 
l'observation pure, toute empirique, et dégagée d'idée pré- 

(i) Médical Times and Gazette, Londou ; Mardi 26, 1804. 
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conçue. Après avoir remarqué tout d'abord, — comme Pa- 
get l'avait fait d'ailleurs avant eux, — que ces affections 
consécutives sont presque toujours précédées ou accompa- 
gnées de symptômes douloureux [Burning Pains) ^ évi- 
demment en rapport avec un état d'irritation du nerf lésé, 
tandis qu'au contraire l'anesthésie fait complètement défaut, 
ils font expressément remarquer qu'elles se développent 
habituellement après des contusions, dts piqûres, des sec- 
tions incomplètes des nerfs, c'est-à-dire à la suite des cau- 
ses traumatiques les plus propres à produire la névrite, ou 
tout au moins Vétat névralgique. — Au contraire, et c'est 
un point sur lequel nos auteurs insistent, — on ne les voit 
passe produire dans les cas de section complète des nerfs, 
les résultats habituels de l'absence d'action des nerfs étant 
les seuls phénomènes qu'on observe en pareil cas. 

Il faut ajouter enfin que les affections périphériques qui 
relèvent de l'irritation des nerfs surviennent le plus sou- 
vent spontanément, sans l'intervention d'une cause exté- 
rieure quelconque, telle que la pression par exemple (1). 

Mais ce ne sont là encore que des conditions très-généra- 
les ; il faudrait pouvoir pénétrer plus avant et rechercher 
s'il n'existe pas dans les nerfs affectés une lésion anatonii- 
que constante en rapport avec la manifestation des lésions 
périphériques. Malheureusement nous devons nous borner 
à signaler ici une lacune que les études ultérieures ne tar- 
deront pas, sans doute, à combler. Toutefois, l'ensemble 
des symptômes plaide déjà en faveur de l'existence d'une 
névrite. On peut invoquer, en outre, les résultats nécros- 
copiques obtenus dans certains cas de lésions organiques 
des nerfs, où l'on peut voir apparaître toute la série des 
affections périphériques que nous avons appris à connaître 
comme conséquence des lésions traumatiques. Dans ces cas, 
en effet, sur lesquels nous nous arrêterons dans un instant, 
les nerfs affectés ont été quelquefois trouvés tuméfiés, in- 



(l) Gunshot Wounds, etc., loc. cit.^ pp. 71, 77. et Archives g c'mfral^s de 
médecine, t. I, 1865, pp. 188, 191, 194. 
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filtrés d'exsudats, vivement congestionnés ; de plus, le mi- 
croscope y a fait reconnaître une multiplication plus ou 
moins accentuée des noyaux des gaines de Schwann ou 
de ceux du névrilème, et parfois, de plus, tous les caracî- 
tères de la dégénération granuleuse des cylindres de myé- 
}ine. Rien ne prouve cependant, quant à présent, qu^une 
irritation capable de déterminer à distance la production 
de troubles trophiques ne puisse exister dans le nerf sans 
se révéler par cet ensemble de lésions relativement gros- 
sières. C'est ici le lieu de faire ressortir que toute névrite 
n'entraîne pas, tant s'en faut, nécessairement la manifes- 
tation des troubles trophiques ; il faut, pour que ceux-ci se 
produisent, l'intervention de circonstances que l'analyse 
n'a pas encore permis de dégager. Gela contraste avec ce 
que nous savons des lésions qui surviennent, dans les par- 
ties éloignées, à la suite de la section complète des nerfs ; 
ces dernières, en effet, peuvent être considérées comme 
une conséquence obligée, inévitable de toute lésion de 
nerfs qui soustrait absolument les parties à Tinfluence du 
système nerveux. 

' Quoi qu'il en soit, l'influence de l'irritation d'un nerf sur 
le développement des troubles trophiques qui nous occu- 
pent, est bien mise en lumière, et pour ainsi dire rendue 
évidente, par les observations où l'on voit ces accidents, 
après s'être un moment dissipés, se reproduire après cha- 
que réapparition nouvelle de la cause d'irritation. Je men- 
tionnerai, à titre d'exemple, un fait bien connu et souvent 
cité, que rapporte Paget, d'après le docteur Hilton. 

Chez un homme traité à Gmfs Hospital, une fracture de 
l'extrémité inférieure du radius avait produit un cal volu- 
mineux, lequel comprimait le nerf médian. En consé- 
quence, il s'était formé sur la peau du pouce et des deux 
premiers doigts de la main, des ulcères qui résistaient à 
tous les traitements. La flexion du poignet, faite de ma- 
nière à relâcher les parties molles de la lace palmaire et à 
faire cesser, par suite, la compression du nerf, avait tou- 
jours pour effet, au bout de quelques jours, d'amener la 
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guérison des ulcères. Mais aussitôt que le malade voulait 
se servir de sa main, le nerf était de nouveau comprimé, 
et bientôt Ton voyait les ulcérations reparaître (1). 

B. Il me reste à vous entretenir des troubles trophiques 
qui s'observent en conséquence de lésions des nerfs déve- 
loppées spontanément, et non plus, cette fois, à la suite 
d'une cause traumatique. Ainsi que je vous l'ai laissé pres- 
sentir, nous allons voir se reproduire ici toute la série des 
affections que nous venons à l'instant de passer en revue. 
Cette circonstance m^autorisera à être bref : il me suffira de 
citer quelques exemples empruntés, pour la plupart, à la 
riche collection de faits rassemblés dans le travail de Mou- 
geot (2). 

Pour établir la transition, je mentionnerai, en premier 
lieu, les cas dans lesquels une influence, non pas à propre- 
ment parler traumatique, mais encore, cependant, d'ordre 
mécanique, a déterminé Taffection du nerf. — G'est, évi- 
demment, d'après ce dernier mode que se produisent quel- 
quefois les troubles trophiques de l'œil consécutife aux 
lésions du trijumeau : il s'agit communément, dans ces cas, 
de tameurs intracrâniennes développées au voisinage du 
nerf, et y déterminant, par compression, sans interrompre 
la continuité des tubes nerveux, une irritation plus ou 
moins vive. — Le cancer de la colonne vertébrale peut 
amener, comme on sait, un ramollissement des vertèbres 
poussé à un tel point qu'il s'en suive un affaissement des 
lames vertébrales, et, conséquemment, un rétrécissement 
des canaux de conjugaison. Les nerfs dans leur parcours 
à travers ces canaux devenus trop étroits sont comprimés, 
irrités et quelquefois s'enflamment. J'ai vu, en pareil c^s, 
une éruption (le zona occuper, à drpite, toutes les régions 
de la peai^ oi; se distribuent les hr^pches du pleins cef v|:z 

(1) J. Paget. — Lectures on surgical Pathology, 1. 1, p. 43. 

(2) Mougeol, loc. cit.* chap. ii. Des Usions organiques des nerfs et ^es 
troubles de nutrition conseacti/s. 
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cal, en conséquence de la compression que subissaient, 
dans les trous de conjugaison qui leur donnent passage, les 
troncs nerveux d'où émane ce plexus. La moelle cervicale 
et les racines des nerfs cervicaux^ ainsi que l'autopsie Ta 
démontré, étaient saines ; mais en ouvrant les trous de 
conjugaison du côté droit, on trouva les ganglions spinaux 
et les troncs nerveux eux-mêmes, tuméfiés et vivement 
colorés en rouge. De plus, dans les ganglions, comme dans 
les nerfs, l'examen microscopique fit reconnaître une mul- 
tiplication très-accentuée des éléments nucléaires. Les gan- 
glions et les nerfs correspondants du côté gauche ne présen- 
taient, au contraire, aucune trace d'altération (1). — Il est 
très-remarquable de voir l'inflammation, encore exactement 
limitée aux ganglions et aux nerfs spinaux, se produire 
spontanément, sans l'intervention d'une cause mécanique 
quelconque, et provoquer, cependant, ainsi que Ta montré 
M. Von Baerensprung, l'apparition d'une éruption de zona, 
sur les parties de la peau correspondant à la distribution 
des nerfs irrités (2). Il y a quelques raisons de croire qu'un 
bon nombre des cas de zona spontané se développent à la 
suite d'une névrite de ce genre (3). — Les ganglions spi- 
naux ont été trouvés aussi fortement altérés, sans partici- 
pation de la moelle, des racines spinales tant antérieures 
que postérieures, et môme, cette fois, des nerfs intercos- 
taux, dans le fait suivant rapporté tout récemment par 
M. E.Wagner (4). 

Un individu âgé de 23 ans, atteint de phthisie pulmo- 
naire, présenta, dans les derniers temps de sa vie, une 



(1) Charcot et Cotard. — Sur tin cas de zona du cou avec alté'ration des 
tutrfs du plexus cervical et des ganglions correspondants des racines spinales 
postéHeures, In Mémoires de la Société de Biologie. Année 1865, p. 41. 

(2) V. Baerensprung. — Beitraege zur Kenntniss des Zoster. In Arch. f. 
nat. und physiolog, n° 4, 1865 et Canstatt's Jahresb., 1864, t. IV, p. 128. 

(3) Mougeot, loc. ctV.,p. 65. 

(4) R. Th. Bahrdt. — Beitraege iur ^tiologie des herpès Zoster. Diss. 
Leipzig, 1869, et E. Wagner. — Patholog. anatomische und klinische Bei- 
traege zur Kenntniss der Ge/aesnerven. In Archiv. der Heilkunde» 4®heft. 
Leipzig. 1870, p. 321. 
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éruption de zona qui siégeait sur les parties correspon- 
dantes aux neuvième et dixième nerfs intercostaux du côté 
gauche. On reconnut, à Tautopsie, que les corps des six 
dernières vertèbres dorsales et des deux premières lom- 
baires étaient cariés. La dure-mère, dans les points corres- 
pondants aux vertèbres malades, était enveloppée à l'exté- 
rieur par une couche épaisse de pus caséeux, laquelle se 
prolongeait jusque sur les gaines des nerfs et des ganglions 
spinaux. La dure-mère, elle-même, était épaissie et dédou- 
blée en deux lamelles, surtout dans la région des 9°, 10® et 
11® racines dorsales. Bien que les lésions de la dure-mère 
parussent aussi prononcées à droite qu'à gauche, cependant 
les 9®, 10® et 11® ganglions dorsaux du côté gauche étaient 
seuls tuméfiés et présentaient seuls des altérations appré- 
ciables au microscope. Dans ces trois ganglions, les cellules 
nerveuses avaient disparu, et, au voisinage immédiat des 
alvéoles où elles se logent, on reconnaissait tous les carac- 
tères de la prolifération conjonctive anormale poussée à un 
haut degré. 

J'ai vu, pour mon compte, dans plusieurs cas de ménin- 
gite spinale chronique, avec épaississement de la dure- 
mère, l'inflammation concomitante des nerfs rachidiens, 
dans leur trajet à travers les méninges, provoquer dans 
les parties périphériques, outre une atrophie plus ou moins 
prononcée des masses musculaires, des éruptions cutanées 
diverses, mais se rapprochant, en général, quant à la forme, 
tantôt du zona et tantôt du pemphigus. — Dans une leçon 
faite à Dublin (1), M. Brown-Séquard avait déjà signalé 
l'existence d'éruptions cutanées spéciales, aux' bras, dans 
les cas de méningo-névrite spinale localisée à la partie in- 
férieure de la région cervicale. 

L'érythème, le zona, l'atrophie musculaire, certaines 
arthropathies enfin, ont pu être rattachés, par M. Dumé- 
nil, à la névrite chronique progressive (2), et, par M. Leu- 

(0 Quarterly Journal of Medicine, may 1805 (p. 11, 12 du tirage à part). 
(2) Duménil. — Contributions pottr servir à l'histoire des paralysies périphé- 
riques^ spécialement delà névrite. In Craz. hebdomadaire ^ 1866, n**^4, 5, 6. 
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det (1), à la névrite périphérique consécutive à l'asphyxie 
par la vapeur du charbon. 

Mais c'est surtout dans la lèpre anesthésiqiie que Von 
retrouve dans tout leur développement, les lésions trophi- 
ques que nous avons étudiées à propos des lésions trau- 
matiques des nerfs. Le processus morbide initial consiste, 
dans ce cas, comme on le sait d'après les importantes 
recherchés de M. Virchow (2), en une pénnévriie lépreuse 
caractérisée par une prolifération cellulaire spéciale, sié- 
geant dans l'intervalle des tubes nerveux dont elle déter- 
mine la destruction lente. Les nerfs présentent alors fré- 
quemment sur leurs parcours une tuméfaction fusiforme 
qui peut être quelquefois aisément reconnuej pendant la 
vie, dans les régions où ils sont superficiels, au coude* par 
exemple, lorsqu'il s'agit du cubital et contribuer ainsi au 
diagnostic. Ces altérations produisent^ au début , des 
sympômes d'hyperèsthésie, et, plus tard de l'anesthésie. 

A l'exception du zona, que je ne trouve nulle part men- 
tionné, nous rencontrons dans ces circonstances, à peu de 
chose près, toute la série des lésions trophiques que nous 
avons d^à décrites r a) le ]^em]^hiç^usy pentphigus lepro- 
sus; b) l'état lisse de la peau {Glossy Skia) ; c) l'atrophie 
des muscles ; d) la périostite et enfin la nécrose. Lorsque 
ces dernières lésions acquièrent un haut degré d'intensité, 
on peut, vous le savez, observer quelquefois la perte d'une 
partie d'un membre. Celle-ci survient souvent sans dou- 
leurj parce que, à l'époque où elle.a lieu, l'anesthésie existe 
le plus souvent (lepra muiilans] (3) w On a attribué ces 
accidents divers et ces mutilations aux effets de l'anes- 
thésie. Cependant elle ne doit certainement pas être mise 



(1) Leudet. — Recherches sur les troubles des nerfs périphériqices, et sur- 
touï des vaso-moteurs, consécutifs à VaspTiyùsis par la vapeur du charbon. In 
Archives générales de médecine. Mai 1865. 

(2) R. Virchow. — Die krankhafien Oeschvillste. — Nerven-Lepra, t. Il, 
p. 521. 1864-65. 

(3) F. Steudener. — Beiiraege zur Pathologie der Lepra Mutilans. Mit. 
3/Taf&riangen, 1867. 
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seule en cause ; il est non-seulement prouvé qu'elle ne fait 
que faciliter l'intervention des influences extérieures^ mais 
encore qu'elle peut être parfois reléguée au second plan, 
éliminée même, si Ton s'en rapporte aux cas cités par le 
docteur Thomson, et dàiis lesquels l*àhêstliésie faisait ab- 
solument défaut (1). 

Nous h'aveaë j^U qm }^^mt rapldeiâeht éû rëVUe les 
troubles de la nutrition qui résultent des lésions irritatives 
des nerfs périphériques. î)ans les prochaines leçôïis, nous 
y reviendrons encore ; mais nous insisterons principale- 
ment sur les troubles trophiques qui se rattachent à des 
lésions du cerveau et de la moelle épinière. 

{\) A; S. thotiisôii; '^ BHf. àM. ïàr. Mèê-. ^Mi^ »etM\ 1954, ApHl, 



DEUXIEME LEÇON 

Troubles trophiques consécutifs aux lésions des 
Nerft;. {Suite). — Affections des Muscles. 

Troubles trophiques consécutifs aux lésions de la 

Moelle épinière. 



Sommaire. — Modifications anatomiques et fonctionnelles que subissent les 
muscles sous l'influence de la lésion des nerfs qui les animent. — Impor- 
tance de Télectrisation comme moyen de diagnostic et de pronostic. Re- 
cherches de M. Duchenne (de Boulogne). — Expérimentation : Longue 
persistance de la contractilité électrique et de la nutrition normales des 
muscles à la suite de la section ou de l'excision des nerfs moteurs et 
mixtes chez les animaux. — Faits pathologiques : Diminution ou aboli- 
tion hâtives de la contractiUté électrique, suivies d'atrophie rapide des 
muscles dans les cas de paralysie rhumatismale du nerf facial et de lé- 
sions irritatives, soit traumatiques^ soit spontanées des nerfs mixtes. — 
Raison de la contradiction apparente entre les résultats expérimentaux et 
les faits pathologiques. Application des recherches de M. Brown-Séquard : 
Seules, les lésions irritatives des nerfs déterminent l'abolition hâtive de 
la contractilité électrique, suivie d'atrophie rapide des muscles. 

Expériences de MM. Erb, Ziemssen et O. Weiss. — Ecrasement, ligature 
des nerfs : ce sont des lésions irritatives. — Différence des résultats obte- 
nus dans l'exploration des muscles suivant qu'on fait usage de la faradi- 
sation ou de la galvanisation . — • Les résultats de ces nouvelles recher- 
ches sont comparables aux faits pathologiques observés chez l'homme ; ils 
n'infirment en rien la proposition de Brown-Séquard, 

Troubles trophiques consécutifs aux lésions de la moelle épinière. — En ce 
qui concerne leur influence sur la nutrition des muscles, ces lésions for- 
ment deux groupes biea distincts ; — 1*^'' groupe : Lésions de la moelle 

. qui n'ont pas d'influence directe sur la nutrition des muscles : a. Lésions 
en foyer très-circonscrites n'intéressant la substance grise que daiis une 
très-petite étendue en hauteur : Myélite partielle, tumeurs, mal de Pott. 
h. Lésions fasciculées même très-étendues des cordons blancs postérieurs 
ou antéro-latéraux,mais sans participation de la substance grise : sclérose 
primitive ou consécutive des cordons postérieurs, antéro-latéraux, etc. — 
2® groupe : Lésions do la moelle qui influencent plus ou moins vite la 



AFFECTIONS DES MUSCLES. 3) 

nutrition des muscles : a. Lésions fasciculées ou circonscrites qui intéres- 
sent les cornes antérieures de la substance grise dans une certaine éten- 
due en hauteur : Myélite centrale, hématomyélie, etc. b. Lésions irrita- 
tives des grandes cellules nerveuses des cornes antérieures de la substance 
grise avec ou sans participation des faisceaux blancs : paralysie infantile 
spinale, paralysie spinale de l'adulte, paralysies générales spinales (Du- 
chenue, de Boulogne), atrophie musculaire progressive, etc. — Rôle pré- 
dominant des lésions de la substance grise dans la production des troubles 
trophiques musculaires. — " La proposition de Brown-Séquard s^applique 
encore à Tinterprétation de ces faits. 



Messieurs, 

Dans la dernière séance, j'ai évité à dessein, en faisant 
l'histoire des troubles de la nutrition consécutifs aux lésions 
des nerfs, de m'appesantir sur les modifications anatomi- 
ques ou fonctionnelles que subissent les muscles sous l'in- 
fluence de ces lésions. Je voulais réserver cette question 
pour une étude spéciale. En réalité, c'est là — vous allez 
bientôt le reconnaître — un sujet hérissé de difficultés de 
tous genres et qui est encore l'objet de mille" controverses. 

Vous n'ignorez pas que de grands progrès ont été ac- 
complis dans l'histoire clinique des paralysies sous l'in- 
fluence des travaux de M. Duchenne (de Boulogne). Mais 
vous n'ignorez pas non plus, sans doute, qu'un bon nombre 
des faits, découverts par cet éminent pathologiste, semblent 
être en contradiction flagrante avec les résultats obtenus par 
les physiologistes dans l'expérimentation chez les animaux. 

Quelle est la raison de ce désaccord ? Dans quelle voie la 
conciliation doit-elle être trouvée? Voilà des desiderata 
auxquels je ne vous promets pas de répondre en tous points 
d'une manière satisfaisante. Je ne puis cependant reculer 
devant la difficulté; je dois tout au moins l'aborder. A la 
vérité, j'ai quelque répugnance à traiter une question où 
les résultats de l'exploration électrique des nerfs et des 
muscles doivent être invoqués à chaque instant devant des 
hommes qui ont fait de ce mode d'examen une étude si ap- 

Charcot, t. I. 3 
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profondie ; mais s'ils rencontrent la critique^ j'espère qu'ils 
voudront bien m'accorder toute leur indulgence. 



I. 



On peut dire que, d'une manière générale, Vélectro- 
diagnostic, accordez-moi ce néologisme, annonce et dé- 
montre, dans certains cas pathologiques où il s'est produit 
une lésion quelque peu intense d'un nerf moteur ou d'un 
nerf mixte, l'existence d'une rapide et profonde diminu- 
tion, voire même la disparition de cette propriété qu'on est 
convenu d'appeler du nom de contractilité électrique, tan- 
dis que l'expérimentation chez les animaux semble établir, 
au contraire, que, à la suite des lésions des nerfs qu'elle 
provoque, les muscles conservent pendant un temps relati- 
vement fort long, et même suivant quelques auteurs, d'une 
façon à peu près indéfinie, la propriété de se contracter 
sous l'influence des excitations électriques. 

Vous comprendrez sans peine l'intérêt qui, à notre point 
de vue, s'attache à la constatation et à l'étude des faits de 
ce genre. Il suffira de vous rappeler que l'affaiblissement et 
à plus forte raison la perte de la contractilité électrique sur- 
venant rapidement à la suite de la lésion d'un nerf sont, ain- 
si que l'exploration clinique l'a souventdémontré, le premier 
terme d'une série de phénomènes qui aboutissent dans cer- 
tains cas, presque fatalement, si le médecin n'intervient 
pas, à l'atrophie plus ou moins complète du muscle et à la 
perte quelquefois définitive de ses fonctions. 

Pour mieux mettre en lumière le point sur lequel porte 
la dissidence que je viens de signaler à votre attention, 
laissez-moi. Messieurs, vous rappeler brièvement les faits 
expérimentaux auxquels j'ai fait allusion. 

A. Il s'agit, dans ces expériences, de rechercher quelles 
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sont les modifications qui surviennent dans les propriétés 
des muscles et dans leur structure anatomique, après la 
section ou Texcision des nerfs qui les animent. Les expé- 
riences abondent; elles ont été maintes fois répétées par 
MM. Longet, SchifT, Brown-Séquard, Vulpian, et il faut 
ajouter que les résultats qu'elles ont donnés paraissent, du 
moins pour les points essentiels, tout à fait concordants. 
Nous allons vous rappeler les principaux incidents qui nous 
paraissent mériter d'être relevés dans ces expériences. 

Le bout périphérique du nerf sectionné ou excisé, du cin- 
quième au huitième jours après l'opération, commence à 
subir, jusque dans ses ramifications les plus tenues, une 
série d'altérations qui ont pour conséquence ultime la dispa- 
rition du cylindre de myéline tandis que le filament axile 
paraît,lui,au contraire persister à peu près indéfiniment (1). 

Cependant dès le quatrième joar, c'est-à-dire avant 
même que les lésions de la dégénération soient apprécia- 
bles, le nerf a perdu déjà la faculté d'être excité par les 
divers agents, et en particulier par les agents électriques (2). 
Sur ce point tout le monde est parfaitement d'accord. 

En ce qui concerne le muscle, il n'offre tout d'abord au- 
cune modification de la contractilité électrique. L'amoin- 
drissement et, à plus forte raison, l'anéantissement de cette 
propriété, s'ils se produisent, ne se manifestant jamais qu'à 
la longue, très-tardivement. C'est là un second point sur 
lequel il n'y a pas de divergence. Si quelques physiologis- 
tes disent avoir vu la contractilité électrique s'affaiblir ou 
même disparaître de six à douze semaines après la section 
d'un nerf mixte, M. Schiff Ta trouvée, par contre, dans ces 



(1) M. Schiff a montré que, dans le cas de dégénération des nerfs consé- 
cutive à la section, contrairement à ce que M. "Waller avait avancé, les fila- 
ments axiles persistent ; il a retrouvé les filaments dans les fibres ner- 
veuses de nerfs coupés depuis cinq mois chez les mammifères, « Nous avons 
également reconnu, dit M. Vulpian [Leçons sur la physiologie du système 
nerveux f 1866, p. 239), l'existence de ce filament axile au bout de plus de six 
mois, n me paraît bien probable qu'il persiste au-delà de ce temps. > 

(2) Vulpian, lac. cit. p. 235- 
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mômes circonstances, parfaitement conservée encore au 
bout de quatorze mois (1); il en est absolument de même 
lorsque la section porte sur un nerf exclusivement moteur. 
Déjà M. I.onget avait fait voir que, tandis que la motridté 
des nerfs est, comme on Ta dit, entièrement abolie quatre 
jours après leur section, Tirritabilité musculaire, lorsqu'il 
s'agit du nerf facial, persiste dans les muscles correspon- 
dants, pendant plus de douze semaines (2) . Après l'arrache- 
ment ou la section du nerf facial, MM. Brown-Séquard et 
Martin-Magron, ont vu de leur côté, l'irritabilité des mus- 
cles faciaux survivre, chez les cochons d'Inde et chez les 
lapins, pendant près de deux ans (3) . M. Vulpian a été, lui 
aussi, témoin de faits absolument semblables (4) . Vers 
1847, dans le laboratoire de mon excellent maître, Martin- 
Magron, alors que je m'essayais dans une direction que ma 
sensibilité à l'égard des animaux devait me faire abandon- 
ner bientôt, j'ai pu constater moi-môme, après l'arrache- 
ment du facial, la persistance presque indéfinie de la con- 
tractilité électrique des muscles correspondants. 

Le résultat est si palpable, si frappant, si facile à consta- 
ter, que la plupart des physiologistes en sont, si je ne me 
trompe, à se demander si l'irritabilité musculaire disparaît 
jamais complètement à la suite de la section ou de l'exci- 
sion des nerfs ; tout au plus concèdent-ils qu'en pareil cas 
il puisse se produire, à la longue, un affaiblissement plus 
ou moins prononcé de la propriété contractile des muscles. 
Presque tous font remarquer que si quelquefois les excita- 
tions électriques deviennent impuissantes à déterminer la 



(1) Schiff. — Lehrhuch der Physiologie des Menschen, 1858-59, p. 18. 

M. Schiff aurait vu deux fois Fexcitabilité des muscles persister quatorze 
mois après la section des nerfs correspondants. Dans un cas il s'agissait du 
nerf hypoglosse, dans un autre cas du nerf sciatique. 

(2) Longet. — Anatomie et physiologie du système nerveux, i,\. p. 63, 18it. 

(3) Brown-Séquard. — Bulletins de la Société philomatiquet 1847, p. 74 
et 88. — Bulletins de la Société de Biologie, t. III, 1851, p. 101. 

^4) Vulpian^ loc. cit, p. 23:>. 
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contraction des muscles,' toujours celle-ci se manifeste sous 
Tinfluence des irritations mécaniques. 

II était à présumer que les modifications trophiques cor- 
respondant à ces modifications fonctionnelles devraient, 
elles aussi, se produire très-lentement et se montrer peu 
accusées. C'est en efiet ce qui paraît avoir lieu : la plupart 
des auteurs semblent s'accorder à reconnaître que l'atro- 
phie du muscle, sa dégénération histologique, ne survien- 
nent à la suite de la section des nerfs, qu'au bout d'un 
temps fortlong. C'est à peine, suivant M. Longet (1), si trois 
mois après la section du nerf facial, les muscles correspon- 
dants, examinés après la mort, présentaient de légères 
traces d'atrophie. Mais il ne s'agit là, sans doute, que d'un 
examen fait à l'œil nu. Au rapport de M. Schiff*, lorsque la 
paralysie consécutive à la section d'un nerf, date de loin, 
les muscles présentent un certain degré d'amaigrissement. 
Il est vraisemblable qu'un certain nombre de faisceaux 
musculaires s'atrophient et disparaissent; dans la plupart 
des cas, le microscope fait constater qu'un bon nombre de 
ces faisceaux subissent en outre l'altération graisseuse, en 
même temps que de la graisse s'accumule dans les inter- 
valles qui les séparent (2). Les observations de M. Vulpian 
ont donné des résultats analogues ; toutefois, suivant lui, 
la dégénérescence graisseuse des fibres musculaires ferait 
souvent défaut d'une manière absolue (3). 

Avant de comparer les faits pathologiques aux résultats 
des expériences instituées chez les animaux, il importe de 
bien préciser les conditions dans lesquelles ces expériences 



(1) Longet, loc- cit. p. 63. 

(2) Schiff, loc. cit. p. 175. 

(3) Vulpian, îoc. cit. p. 246. — Dans les cas de paralysie consécutive à la 
section des nerfs, outre l'atrophie des faisceaux primitifs qui se produit à la 
longue, M. Vulpian a noté depuis longtemps la prolifération des noyaux du 
sarcolemme et quelques autres indices d'un processus inflammatoire. C'est là 
un fait très -intéressant signalé plus récemment par d'autres observateurs et 
sur lequel nous aurons à revenir un peu plus loin. (V. la note 1, p. 41.) 
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sont conduites. En premier lieu, le physiologiste pratique 
la section ou l'excision des nerfs musculaires ; en second 
lieu, il a recours à l'excitation électrique directe, c'est-à- 
dire appliquée sur le nerf ou sur le muscle mis à nu ; enfin 
c'est à peu près exclusivement le galvanisme qu'il met en 
œuvre comme moyen d'exploration et il ne tient pas compte 
de la différence qui peut exister, au point de vue de leur 
action sur la fibre nerveuse ou sur le faisceau musculaire, 
entre l'excitation obtenue à l'aide des courants cCindicction 
(courants interrompus) et celle que déterminent les coti- 
rants dits galvaniques (courants continus). Telles sont les 
circonstances qu'il importe de relever surtout à propos des 
expériences que j'appellerai anciennes, bien qu'elles ne da- 
tent pas encore de fort loin. Nous verrons plus tard que 
des observations toutes récentes, et dans lesquelles FactioD 
des deux ordres de courants a été étudiée comparativement, 
ont donné des résultats qui semblent différer à quelques 
égards de ceux qu'avaient fournis les premières expériences. 

B. n est temps de revenir maintenant à la pathologie hu- 
maine. Les faits qu'elle nous présente se rapportent à des 
lésions de nerfs mixtes ou moteurs survenues soit sponta- 
nément, soit à la suite d'un traumatisme. 

Nous rappellerons en premier lieu les phénomènes qui 
ont été observés dans le» cas de paralysie périphérique du 
nerf facial et, en particulier, lorsque cette paralysie résulte 
de l'impression du froid (paralysie rhumatismale, a frigore), 
M. Duchenne (de Boulogne), a fait voir, vous ne l'ignorez 
pas, qu en pareille circonstance, dès avant la fin du pre- 
mier septénaire, la contractilité électrique des muscles de 
la face est déjà remarquablement amoindrie et paraît 
même, quelquefois, tout à fait éteinte (1). Vous remarque- 
rez qu'entre cette époque, sept jours, qui peut marquer, 



(I) Duclionne (de Doulogiie\ — Eltcirisation localistt, ^ édition, 1861, 
p. 669. 
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d*aprës M. Dachenne, le début de raffaiblissement de la 
contractilité électrique dans la paralysie rhumatismale dto 
nerf facial, et le terme assigné par quelques physiologiste!^ 
à la persistance de cette même propriété chez les animaux, 
après la section des nerfs, la distance est grande. Cepen- 
dant des ohserratlons répétées maintes et maintes fois ont 
démontré la parfaite exactitude de Tassertion de M. Du- 
chenne. Tout récemment encore, dans un cas de paralysie 
rhumatismale du nerf facial, M. le D^ Erh, ayant été misa 
môme de suivre jour par jour, dès le début, la marché des 
symptômes, a vu, le neuvième jour, la contractilité élec- 
trique déjà considérablement amoindrie (1). Dans un cas 
du môme genre recueilli par M. Onimus (2), huit jours 
après l'invasion de la maladie, les courants induits appli- 
qués sur les muscles paralysés ne donnaient pas lieu à lai 
moindre contraction. 

Le môme phénomène s'observe communément dans les 
cas de paralysie périphérique du nerf facial autres que 
ceux qui dépendent de l'impression du froid et aussi dans 
les paralysies traumatiques des nerfs des membres. Ces 
dernières résultent le plus souvent, comme on le sait, de la 
compression brusque, de la contusion, de la commotion 
subies par un nerf mixte, en conséquence des luxations^ 
scapulo-humérales par exemple. On a vu plusieurs fois, à 
la suite de ces accidents divers, la contractilité électrique 
déjà très-notablement affaiblie dès le dixième ou môme dès 
le cinquième jour, dans les muscles frappés de paralysie (3). 

L'observation clinique démontre, vous ne l'ignorez pas, 
qu'en règle générale, les muscles qui présentent ainsi la 
prompte diminution et surtout la prompte disparition de la 



(1) W. Erb. — Zut Pathologie und patKologisehen Anatomie peripheris- 
eker Paraîysen, In Deutsch. Archic.j t. IV, 1868, p. 539. Cas de Gradolf, 

(2) G-amte des hâpitaua, 30 juin 1870, p. 298. 

(3) Dnchenne (de Boulogne), loe, cit. Obs., p. 191. Paralysie, suite de 
luratîon scapulo-humérale. — Obs., p. 193. Paralysie, suite de contusion 
du nerf cubital. 
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contractilité électrique, ne tardent pas à subir une atrophie 
qui devient parfois très -rapidement appréciable, principa- 
lement lorsqu'il s'agit des membres. Il serait très-intéres- 
sant d'étudier dans les diverses phases de leur développe- 
ment les altérations histologiques auxquelles se rapporte 
cette atrophie rapide des masses musculaires ; mais c'est 
là un sujet sur lequel nous ne possédons encore qu'un très- 
petit nombre de renseignements précis . Il semble ressortir 
cependant de quelques observations, et en particulier d'un 
fait rapporté avec détails par le D"^ Erb, que ces lésions 
n'auraient rien de commun avec la dégénération graisseuse 
pure et simple, toute passive et telle qu'on l'observe dans 
les muscles qui ont été pendant longtemps condamnés à 
l'inaction ; elles oôriraient au contraire les caractères les 
plus nets d'un processus inflammatoire, à savoir : une hy- 
perplasie plus ou moins prononcée du tissu conjonctif in- 
terstitiel, rappelant] usqu'à un certain point ce qu'on trouve 
dans la cirrhose, et une multiplication des noyaux du sar- 
colemme. En même temps que ces altérations se dévelop- 
pent, les faisceaux musculaires subissent une diminution 
très-prononcée dans leur diamètre transversal, mais ils 
conservent, pour la plupart, leur striation. La dégénératio n 
granulo-graisseuse des faisceaux musculaires se rencontre 
rarement en pareil cas et paraît être tout à fait acciden- 
telle (1). 



(l) Voici, en abrégé, l'observation rapportée par le docteur Erb dans son 
intéressant mémoire : — Peter Schmieg, âgé de 22 ans, est atteint de 
phthisie pulmonaire parvenue à la dernière période. Il présente en outre les 
signes d'une carie du rocher et de l'apophyse mastoïde. Un abcès s'est ou- 
vert au voisinage de cette dernière. Le 22 mars 1867, il se développe subi- 
tement une paralysie presque complète du nerf facial gauche. La paralysie 
est surtout prononcée au muscle frontal. La contractilité électrique ayant 
été explorée le 24 mars d'abord (2® jour de la maladie), puis le 3 avril 
(12® Jour) à l'aide de la faradisation, a été trouvée normale à ces diverses 
époques. Pour la première fois le 17 avril (26® jour), on constate que les 
muscles frontal et zygomatique du côté gauche ne se contractent que très- 
faiblemeuX sous Tinfluence des excitations faradiques. Le 30 avril (39® jour), 
la faradisation ne provoque plus de contractions dans les muscles frontal et 
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Il est clair que si, dans le cas d'atrophie musculaire que 
les physiologistes obtiennent à la longue, par la section ou 
Fexcision des nerfs, la lésion histologique était toujours la 
dégénération graisseuse, sans trace de processus irrilatif 
initial, le contraste serait des plus accusés. Mais, malheu- 
reusement pour la simplicité des choses, nous verrons qu'il 
n'en est peut-être pas ainsi (1). 



zygomatique du côté gauche. Les autres muscles de la face,. du même côté, 
ne répondent que faiblement aux excitations. La mort survient le 2 mai 
(40^ jour de la maladie) . Autopsie : Le tronc du nerf facial confine à un 
abcès qui s'est ouvert derrière l'oreille ; il est à nu dans une certaine éten- 
due. De tous côtés le tronc nerveux est enveloppé par une masse de tissu 
conjonctif induré. Cette enveloppe conjonctive adhère intimement à lagair.e 
externe du nerf; ce dernier cependant est encore mobile dans la gaîae. A 
l'œil nu les branches du facial ne présentent aucune modification appré- 
ciable; au contraire le muscle frontal gauche est pâle, flasque , aminci. 
Dans le point où le tronc nerveux est enveloppé par la masse de tissu con- 
jonctif on aperçoit, interposé entre les fibres nerveuses, beaucoup de tissu con- 
jonctif fibrillaire avec de nombreux noyaux ovalaires, faiblement grenus. Les 
fibres nerveuses elles-mêmes présentent, en certain nombre, les divers de- 
grés de la dégénération graisseuse. Beaucoup de fibres ont conservé les 
caractères de l'état normal . Quelques-uns des filets nerveux qui se rendent 
au muscle frontal ne renferment guère que des fibres nerveuses dégénérées ; 
d'autres» appartenant vraisemblablement au trijumeau, ont toutes leurs fibres 
à l'état normal. — Le muscle frontal gauche est profondément altéré ; on 
observe là d'épaisses cloisons de tissu conjonctif nouvellement formé, inter- 
posées entre les faisceaux musculaires primitifs. Ces derniers ont subi une 
réduction de volume très-prononcée et de plus ils renferment des noyaux 
en grand nombre. La striation transversale est conservée sur la plupart des 
fibres musculaires atrophiées ; sur d'autres elle est à peine distincte . Un 
certain nombre de faisceaux primitifs offrent les caractères de l'altération ci- 
reuse, mais Taltération granulo -graisseuse ne s'observe sur aucun d'eux. — 
(W. Erb, loc. du, Deutsch Archiv. Bd. 5, 1869. p. 44.) 

(l) Nous nous réservons de revenir, dans le courant de nos leçons, sur ce 
point délicat . Pour le moment il nous suffira de noter que des lésions irrita- 
tives des muscles, en tout semblables à celles qui viennent d'être décrites, 
ont été récemment signalées par des observateurs très-compétents, chez di- 
vers animaux, à la suite de la section et de l'excision des nerfs mixtes ou 
parement moteurs, c'est-à-dire en dehors des conditions qui produisent 
d'habitude les lésions irritatives des nerfs. Ainsi à la suite de l'excision 
d'un tronçon de nerf sciatique, M. Mantegazza (Histologisch, Veranderun- 
gen nach der Nervendurchschneidungin Schmidt's Jahresb., p. 148, 1857, 1. 136, 
et Gaz. Lomé. p. 18, 1867) a trouvé, à partir du 30* jour, les muscles déjà 
pâles, le tissu conjonctif intermédiaire aux faisceaux primitifs manifestement 
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Il résulte, en somme, du parallèle que nous venons de 
vous présenter, que les faits cliniques, observés cependant 
avec le plus grand soin, sont, ou du moins paraissent être, 
en opposition formelle avec les faits expérimentaux recueil- 
lis également par les procédés les plus rigoureux. Nous 
devons nous efforcer de pénétrer la raison de ce désac- 
cord. Becherchons d'abord si Ton peut la trouver dans là 



hypertrophié, les faisceaux eux-mêmes diminués de volume, présentant une 
multiplication évidente des noyaux du sarcolemme, mais ayant conservé la 
striatioQ transversale. Un hon nomhre de ces faisceaux offraient l'aspect 
granuleux, mais les granulations se dissolvaient dans l'acide acétique. De 
son côté M. Vulpian a rencontré des altérations identiques, dans les mus- 
clés de la langue, chez le chien, cinquante joujs après l'avulsion du bout 
central du nerf hypoglosse (Archiv, d$ Phyiiolog, t. II, p. 572, 1869). 
L'absence de dégénération graisseuse des faisceaux primitifs, l'atrophie de 
ces faisceaux avec persistance de la striation transversale et prolifération des 
noyaux du âarcolemme, ont été également observés par M. Vulpian (lœ. 
cit. p. 559), chez l'homme, sur les muscles de la jambe, dans un cas de 
résection d'un segment du nerf sciatique datant de cinq mois. Cela étant, on 
est conduit à admettre que les sections complètes, les excisions, les avul- 
sions de nerfs détermioent quelquefois dans ces nerfs des lésions irritatxves ; 
ou bien — si les observations ultérieures devaient présenter comme constant 
le fait observé par MM. Vulpian et Mantegazza — que les altérations mus- 
culaires qui se produisent à la suite des lésions passives des nerfs moteurs 
ou mixtes, ne se séparent pas essentiellement, au point de vue histologique, 
de celles qui surviennent consécutivement aux lésions irritatives de ces 
mêmes nerfs . Si les faits devaient donner raison à la deuxième hypothèse, il 
y aurait lieu néanmoins, pensons-nous, de différencier encore, malgré tant 
d'analogies, les altérations musculaires liées à l'inertie fonctionnelle de celles 
qui succèdent à l'irritation des nerfs. Il parait démontré, en effet, que ces 
dernières se produisent beaucoup plus rapidement et sont précédées ou 
accompagnées de modifications plus ou moins prononcées de la contractilité 
électrique, lesquelles ne se montrent pas avec les mêmes caractères, dans les 
premières et ne s'y manifestent qu'au bout d'un temps relativement fort long. 
Il serait à désirer qu'une série de recherches fût instituée dans le but 
spécial d'élucider la question qui vient d'être soulevée. Il existe en effet, 
déjà, un certain nombre de faits tendant à démontrer que Yimmobilisation 
peut, à elle seule, en dehors de toute influence du système nerveux, provo- 
quer dans certains organes, dans certains tissus, des lésions trophiques 
offrant tous les caractères d'un processus inflammatoire. Je me bornerai à 
citer un exemple. On connaît les affections articulaires décrites par MM. Tes- 
sier et Bonnet et qui surviennent lorsque les membres sont condamnés à 
l'immobilité que nécessite le traitement de certaines fractures. Tout récem- 
ment M. Menzel a entrepris des expériences qui consistent à immobiliser 
chez des chiens et des lapins, à l'aide d'un bandage plâtré, un certain nom- 
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différence des conditions d'observation où se placent d'une 
part le physiologiste, d'autre part le médecin. 

Un premier point qu'il importe de faire ressortir est rela- 
tif au mode d'exploration. Le pathologiste se trouve dans 
la nécessité de n'explorer le muscle qu'à travers la peau, 
tandis que le physiologiste, ainsi que nous l'avons fait re- 
marquer déjà, agit, lui, dans des conditions bien plus favo- 
rables puisqu'il lui est loisible de porter les rhéophores 
directement sur le nerf ou sur le muscle. Il était permis de 
prévoir qu'étant donné un affaiblissement de la contracti- 
lité électrique porté à an certain degré, l'application di- 
recte serait capable de déterminer encore des contractions 
alors que l'exploration faite à travers la peau se montre- 
rait peut-être impuissante à en produire, ou ne donnerait 
que des contractions très-affaiblies. L'expérience justifie 
cette prévision. C'est ainsi que dans un cas de pied bot, 
avec dégénération graisseuse des muscles, où l'on fut obligé 
de pratiquer l'amputation, Valentin a vu, après l'opération, 
des contractions, faibles il est vrai, se manifester sous l'in- 
fluencé de Texcifeation directe, dans un des muscles les plus 
profondément altérés (1). Dans ce cas, si l'on en juge par 
analogie, l'exploration à travers la peau n'eût vraisembla- 
blement donné aucun résultat. Quelques faits empruntés à 
la physiologie expérimentale parlent dans le même sens. 
Sur un lapin chez lequel le nerf facial du côté droit avait 
été coupé un. mois environ auparavant, l'électricité appli- 



bre de jointures. Of, dès le 15® jour, on trouve en pareil cas, la membrane 
synoviale vivement injectée et tuméfiée ; la cavité articulaire renferme des 
globules rouges, des leucocytes et des cellules épithéliales ; enfin les cellules 
du cartilage diarthrodial sont le siège d'un travail de prolifération très-ac- 
cusé (6^a2^/to médicale de Strasbourg, n^ 5, 1871). Ces recherches méritent 
d*être poursuivies et appliquées à l'étude des modifications que peuvent subir 
les diverses parties d'un membre sous rinfluence de l'inertie fonctionnelle 
plus ou moins longtemps prolongée. 

(l) Valentin. — Versuch einer physiologischen Pathologie der Nerven, 
Leipsîz und Heidelberg, 1864, 2® abth., p. 42. 
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quée au travers de la peau rasée et humectée d'eau, sur 
les muscles faciaux du côté de l'opération, ne produisait 
pas d'effet apparent, tandis qu'il y avait des contractions 
extrêmement fortes lorsqu'on électrisait les points homo- 
logues du côté opposé . Les muscles ayant été mis à nu du 
côté où le nerf avait été coupé, on pouvait y provoquer, 
par l'électricité, des contractions très-évidentes (1). — Sur 
un cheval vigoureux, on avait excisé cinq centimètres en- 
viron du nerf poplité externe gauche. Un mois après l'opé- 
ration, les poils furent rasés sur la face antéro-externe de 
chaque jambe et Ton appliqua les rhéophores d'une pile, 
d'abord sur le côté sain : il survint des contractions éner- 
giques. On les appliqua ensuite sur les muscles du côté op- 
posé et il ne se produisit aucune contraction. Alors on mit 
à nu les muscles paralysés et on appliqua sur eux, directe- 
ment, les excitateurs, l'instrument étant gradué au mini- 
mum : de vives contractions se manifestèrent (2). On pour- 
rait sans doute aisément réunir bon nombre d'exemples du 
môme genre. Il devient démontré par là que Texploration à 
travers la peau ne peut fournir que des données relatives, 
qu'elle ne révèle pas l'état réel de la contractilité électri- 
que; mais telles qu'elles sont ces données n'en sont pas 
moins exactes, en somme, et de la plus haute importance, 
car il est impossible de ne pas reconnaître que la perte 
apparente ou la diminution très-marquée de la contracti- 
lité. accusée par une exploration à travers la peau, corres- 
pond à une diminution ou tout au moins à une modification 
très-réelle de cette propriété. 

Une autre remarque que je veux vous présenter a trait à 
la nature de l'agent électrique dont on se sert pour l'explo- 
ration. Le galvanisme, ainsi que je vous le disais il y a un 
instant, a été à peu près seul employé dans les expériences 
relatives aux sections de nerfs chez les animaux, tandis 



(1) Vulpiau. — Physiologie du système nerveux, 1866, p. 245. 

(2) Expérience de M. Chauveau, dans Magnien. Thèses de Paris, 1866, p. 21 
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qu'en clinique, suivant la méthode de M. Duchenne, l'ex- 
ploration a été jusque dans ces derniers temps pratiquée 
exclusivement à l'aide de la faradisation. Or il résulte de 
recherches faites il y a quelques années en Allemagne et 
reprises en France tout récemment, que le galvanisme a le 
pouvoir de provoquer fréquemment des contractions mus- 
culaires là même où la faradisation semble accuser une 
perte absolue de la contractilité électrique. 

Ce fait, constaté pour la première fois par Baïerlacher, 
en 1859 (1), dans un cas de paralysie faciale, a été observé 
depuis dans les mêmes circonstances ou dans divers cas 
de paralysies consécutives à la lésioa traumatique des nerfs 
mixtes, par Schultz (2), Brenner (3), Ziemssen (4), Rosen- 
thal (5), Meyer (6), par Briickner ("7), dans la paralysie 
pseudo-hypertrophique et par Hammond, enfin, dans la 
paralysie infantile. 

On voit d'après cela que le galvanisme pourrait accuser 
encore des contractions dans bien des cas de paralysie, soit 
rhumatismale, soit traumatique, où l'exploration faite ex- 
clusivement, à l'aide de la faradisation, annoncerait une 
profonde altération de la contractilité électrique. Mais, 
même cela étant, le caractère tiré de l'abolition ou de la di- 
minution hâtives de la contractilité faradique n'en subsis- 
terait pas moins dans toute sa valeur ; il permettrait tou- 
jours de maintenir le contraste entre les paralysies par 
lésions des nerfs que nous offre ordinairement la clinique 
et les paralysies qu'on détermine chez l'animal, par la sec- 



(1) Baïerlacher. — Bayz, ârztL IntelUgenzhlattj 1869. 

(2) Schultz. — Wiener medic. Wochenschr,, 1860, n° 27. 

(3) Grrttnewaldt. — Vber die Lâhmungen des Nerv. facialis. Pet, med 
Ztsch. Bd. III, 1862, p. 321 ff. 

(4) Ziemssen. — Slehtricitât in der Med, 2 aufl., 1864. 

(5) Rosenthal. — JBlektrotherapie. 2 aufl., 1869. 

(6) Meyer. — Die Slektriciiàt, etc. 2 aufl., 1861. 

(7) Brûckner. -^ Deuisch Klinik, im, n^SO. 
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tion des troncs nerveux, puisque, dans ces dernières, le 
caractère en question fait défaut. 

Nous devons examiner actuellement si les lésions des 
troncs nerveux qui provoquent une prompte modification 
de la contractilité électrique, bientôt suivie d'atrophie 
musculaire, sont assimilables, sans réserves, ainsi que quel- 
ques auteurs semblent le croire, aux sections de nerfs pra- 
tiquées chez l'animal. En réalité. Messieurs, il n'en est 
rien, et, si je ne me trompe, c'est dans cette circonstance 
qu'il faut chercher le nœud de la question en litige. On peut 
dire que, d'une manière générale, les sections ou les exci- 
sions de nerfs n'éveillent habituellement, dans ceux-ci, au- 
cun travail de réaction. La dégénération des fibres du bout 
périphérique, qui suit l'opération à titre de conséquence 
nécessaire, peut être considérée, en somme, à la condition 
toutefois qu'il ne s'y mêle aucune complication, comme un 
processus purement passif. Les muscles desservis par les 
nerfs sectionnés sont nécessairement frappés d'inertie fonc- 
tionnelle ; mais ils ne paraissent pas subir d'autres altéra- 
tions que celles qui, à la longue, résultent de l'inaction (1)* 

Bien difiérentes sont les affections des nerfs auxquelles se 
rattachent, chez l'homme, les accidents qui sont l'objet de 
notre étude. A peu près toujours, lorsqu'elles sont d'origine 
traumatique, elles naissent, nous l'avons dit, sous l'in- 
fluence de causes telles que la commotion, la contusion, la 
compression, une division incomplète, toutes éminemment 
propres à susciter, dans les divers tissus qui entrent dans la 
composition du nerf, le développement d'un processus ir. 
ritatif. De fait, il n'est pas rare, dans les cas de ce genre, 
que Tatrophie musculaire à marche rapide, foudroyante en 
quelque sorte, annoncée presque dès l'origine par la perte 
et la diminution de la contractilité faradique, soit ac- 
compagnée, précédée ou suivie, — lorsqu'il s'agit d'un 



^l) Voir la note 1, p. 41. 
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nerf mixte, — de douleurs plus ou moins vives ou de 
sensations a^ormales, indices de Tirritation que subissent 
le» fibres sensitives (1). A ces douleurs s'adjoint fré- 
quemment l'apparition de ces troubles trophiques de 
la peau (éruptions pemphigoïdes , peau lisse, herpès) 
que nous avons appris à connaître comme un des efi*ets 
des lésions irritatives des nerfs cutanés et qui ne s'ob- 
servent en aucune façon dans les cas de section pure et 
simple des troncs nerveux (2). Les afi*ections développées 
spontanément prêtent à des considérations Identiques : tan- 
tôt il s'agit d'une carie du rocher ; le tronc du nerf facial 
baigne dans le pus où il est enveloppé de toutes parts, ainsi 
que cela avait lieu dans l'observation du docteur Erb, par 
une gaine épaisse de tissu conjonctif nouvellement formé (3), 
D'autrefois le nerf est comprimé par une tumeur lentement 
développée, qui a dû, pendant un certain temps, irriter les 
fibres nerveuses avant d'en déterminer l'aplatissement 
complet. Il n'est pas jusqu'à la paralysie dite rhumatismale 
ou à frigore du nerf facial qui ne semble devoir être rat- 
tachée, — bien que, sur ce point, nous ne possédions pas 
encore d'observations positives, — à Pinflammalion de la 
gaine conjonctive du tronc nerveux (4). 

Je n'ignore pas que les sections complètes des nerfs se 
rencontrent assez fréquemment dans la pratique chirurgi-^ 



(l) Duchenne (de Boulogne), loc. cit. obe., IX, X. 

(2^ Voir entre autres une observation rapportée récemment par le docteur 
Constantin Paul {Société de Thérapeutique, séance du 7 mai 1871, in Ga- 
4têtte médicale^ p. 257, u^ 25, 1871). — < L'un de^ troubles de nutrition les 

{»lu0 remarquables, produits par les lésions de nerfs, est Témaciation ou 
'atropbie des muscles desservis par ces nerfs. Cette atrophie peut exister 
seule ou se montrer associée à d'autres troubles nutritifs du même genre oc- 
cupant la peau ou ses annexes. > (Mitcbell, Morehouse et Keen. — Gumhot 
Wounds, etc., p. 69. 

(3) Voir : P. Brouardel. — Lésions du rocher, carie, nécrose, et des com- 
plications qui en sont la cofiséguence. Extrait du Bulletin de la Société ana- 
tomique^ Paris, 1867. 

(4; F. Niemeyer, — Lehrhuch der Spec. Pathologie und Thérapie, 7® aufl . 
2Bd. p. 865. 
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cale ; je sais aussi qu'on peut voir survenir, en pareille 
circonstance, l'atrophie des muscles et la perte de la con- 
tractilité électrique. Mais je ne crois pas qu'on puisse pré- 
senter beaucoup de faits de cet ordre dans lesquels on ait 
observé, dès les premiers jours ^ la diminution ou la perte 
de la contractilité faradique et, dès les premières semai- 
nes^ V atrophie et la dégénération des muscles. Bien que 
j'aie entrepris quelques recherches à ce sujet, je n'ai pas 
trouvé jusqu'ici d'observations incontestablen?ent douées 
de ce caractère. 

Nous sommes ainsi conduits. Messieurs, à faire intervenir 
ici, encore, la lumineuse distinction proposée par M. Brown- 
Séquard: seule V irritation des nerfs serait capable d'oc-- 
casi07iner l'atrophie rapide et hâtive des muscles précédée 
elle-même de la diminution ou de la disparition de la con- 
tractilité faradique. La division complète des nerfs n'a-- 
mène V atrophie et la perte des réactions électriques qu'au 
bout d'un temps incomparablement beaucoup plus long^ 
à Vinstar du repos prolongé. 

Cela étant admis, il nous faut rechercher actuellement, 
comment étant donnée la lésion irritative des troncs ner- 
veux dont nous venons de reconnaître l'existence, on peut 
en faire dériver, à titre de conséquence plus ou moins 
directe, la perte rapide de la contractilité électrique, l'atro- 
phie hâtive des muscles et, en un mot, toute la série des 
phénomènes que dévoile l'observation clinique dans les cas 
qui nous occupent. 

L'affaiblissement ou la perte de la contractilité est, vous 
le savez, après la paralysie motrice qui, dans la grande 
majorité des cas, ouvre la marche, le premier fait qu'on 
constate en pareille circonstance. Quelques auteurs sem- 
blent voir, dans ce phénomène, une conséquence toute 
simple de la perte de l'excitabilité du nerf, laquelle sur- 
viendrait ici, de très-bonne heure (vers le 5® jour), comme 
dans le cas des sections nerveuses, et se rattacherait elle- 
même à la dégénération des gaines médullaires au-dessous 
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du point lésé. Il paraît certain que les contractions des 
muscles déterminées par Télectrisation sont plus prononcées 
lorsqu'on peut agir sur eux par l'intermédiaire des nerfs 
que lorsque l'excitation, par suite de la destruction des 
filets nerveux, ne peut plus porter sur la substance contrac- 
tile elle-même. Mais, quoi qu'il en soit, si l'opinion à la- 
quelle nous faisons allusion était fondée, l'affaiblissement 
très-prononcé ou l'abolition apparente de la contractilité 
électrique survenant quelques jours après l'opération, devra 
être un fait constant à la suite des sections de nerfs puis - 
qu en pareil cas le bout périphérique du nerf perd toujours 
son excitabilité au bout de cinq ou six jours. Or, nous 
savons qu'il n'en est pas ainsi. D'un autre côté, il n'est nulle- 
ment prouvé que les lésions de nerfs, qui produisent la perte 
hâtive de la contractilité électrique, soient toujours assez 
profondes pour interrompre complètement la continuité des 
fibres nerveuses et amener la destruction du cylindre de 
myéline. On pourrait citer, en effet, un certain nombre de 
faits tendant à démontrer que la continuité des nerfs per- 
siste au moins à un certain degré à la suite de lésions qui 
cependant déterminent rapidement, dans les muscles, l'ap- 
parition des troubles trophiques les plus prononcés. 

C'est ainsi qu'après une lésion traumatique portant sur 
le trajet d'un nerf, on voit parfois les mouvements persis- 
ter pendant quelque temps et ne s'affaiblir qu'alors que les 
lésions trophiques sont survenues dans le muscle (1) . Il 
importe de remarquer, d'ailleurs, que la sensibilité mus- 
culaire et cutanée se maintiennent souvent à un degré voisin 
de l'état normal, dans les cas de lésions d'un nerf mixte, 
alors même que Tafifaiblissement rapide de la contractilité 
électrique et l'atrophie musculaire consécutive sont portées 
très-loin ; c'est un fait queMM.Duchenne (deBoulogne)(2), 



(1) Voir l'observation citée par Duchenne (de Boulogue), loc, cU., p. 207. 

(2) « Dans les paralysies consécutives aux lésions traumatiques des nerfs 
mixtes, les troubles fonctionnels portent moins sur la sensibilité des mus- 

Charcot, t. I. * 
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Mitchell, Morehouse et Keen (1), n'ont pas manqué de 
faire ressortir. Est-il vraisemblable que, dans ces cas, les 
fibres motrices auront subi des altérations profondes, tan- 
dis que les fibres sensitives entremêlées avec elles dans 
toute répaisseur du nerf auraient seules été épargnées f 
Mais voici un argument en quelque sorte plus direct : à la 
suite de certaines afiîections de la moelle épinière, telles que 
rhématomyélie, la myélite aiguë centrale, la paralysie 
infantile, affections dans lesquelles la lésion initiale occupe 
plus particulièrement la substance grise, il est commun de 
voir se produire, comme lorsqu'il s'agit de lésions irritati- 
ves des nerfs, tine diminution ou une abolition totale de la 
contractilité électrique, dans les muscles des membres 
frappés de paralysie. Ce symptôme, manifeste déjà quelques 
jours après le début de la maladie, est suivi bientôt d'une 
atrophie plus ou moins prononcée des muscles. Les nerfs 
musculaires ont été plusieurs fois examinés en pareil cas à 
l'aide du microscope : tantôt ils offraient les caractères de 
l'état normal; d'autres fois, ils présentaient à un certain de- 
gré les altérations propres à la dégénération granulo-grais- 
seuse ; mais alors ces altérations ne se montraient nulle- 
ment proportionnées, quant à leur étendue et quant à leur 
intensité, aux troubles musculaires. Nous reviendrons ul- 
térieurement sur ce fait important. 

Vous voyez par ce qui précède que, dans mon opinion, 
l'abolition rapide de l'excitabilité électrique observée à la 
suite de la lésion d'un nerf, ne saurait être rattachée tout 
entière à l'altération granulo-graisseuse de la gaîne médul- 
laire et à la perte d'excitabilité des fibres nerveuses qui 



clés que sur leur contractilité ; ainsi une luxation de l'épaule ayant occa- 
sionné la lésion des nerfs qui animent le bras, Favant-bras et la main, j'ai 
vu le malade accuser une sensation musculaire assez notable, alors même 
que ses muscles ne se contractaient pas le moins du monde par l'excitation 
électrique la plus intense. La sensibilité cutanée est encore moins affectée 
que la sensibilité musculaire, dans ces mêmes lésions nerveuses. (Duchenne 
(de Boulogne), loc, cit.t p- 216). 
(l) Mitchell, etc., loc. «V., p. 97. 
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serait la conséquence de cette altération. S'il en est ainsi, 
il devient très-vraisemblable que le phénomène dont il s'agit 
est, au moins en partie, le résultat d'un changement quel- 
conque survenu dans la constitution de la substance con- 
tractile, sous l'influence de Tirritation transmise jusqu'au 
faisceau musculaire primitif, par la voie des dernières 
ramifications nerveuses. La rapidité avec laquelle se pro- 
duirait ce trouble trophique n'est pas un argument à invo- 
quer contre notre hypothèse. L'expérience démontre, en 
effet, que sous l'influence de certaines causes, telles par 
exemple que l'interruption brusque du cours du sang arté- 
riel, la fibre musculaire peut éprouver plus rapidement 
encore, — après quelques heures seulement, — une modi- 
fication fort analogue, sans aucun doute, puisqu'elle se 
traduit également par l'abolition de la contractilité spéci- 
fique du muscle (1). 

A en juger par l'enchaînement habituel des phénomènes 
révélés par l'observation clinique, cette altération delà fibre 
contractile, manifestée parles modifications de la contrac- 
tilité électrique, serait le précurseur et comme le premier 
terme d'une série de lésions plus profondes qui amènent 
graduellement l'atrophie du muscle et entraînent quelquefois 
l'abolition complète et définitive de ses fonctions. Des ob- 
servations, auxquelles nous avons fait allusion déjà et sur 



(l) « J'ai coupé le nerf sciatique d'un côté sur deux lapins et deux cochons 
d'Inde. Dix jours après je me suis aperçu que le sciatique coupé ne cau- 
sait plus de mouvements quand je le galvanisais. Les muscles se contrac- 
taient vivement quand j'appliquais sur eux les deux pôles de la pile. Cela 
reconnu, j'ai lié l'aorte derrière l'origine des rénales, et trois heures après 
j'ai essayé de nouveau l'application de la pile. Il n'y a eu de contractions 
dans les muscles de la jambe ni quand j'excitais le nerf, ni quand j'excitais 
directement les muscles. J'ai lâché alors la ligature; au bout do très-peu de 
temps, les muscles sont redevenus irritables. Le nerf sciatique n'a rien re- 
trouvé de sa propriété perdue. Dans cette expérience, les muscles de la 
jambe, après avoir complètement perdu leur irritabilité, ne l'ont recouvrée 
que parla nutrition, puisque ni les centres nerveux ni le nerf sciatique ne 
pouvaient la leur donner. (Brown-Séquard. •— Journal de Physiologie^ t. II, 
p. 77, 1859.) 
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lesquelles nous reviendrons par la suite, semblent montrer 
que les lésions dont il s'agit sont, pour une bonne partie, 
de nature irritative. On pourrait être tenté, d'après cela, 
suivant les errements de la théorie actuellement en vogue, 
de considérer ces lésions comme la conséquence plus ou 
moins directe d'une paralysie des nerfs vaso-moteurs con- 
comitante de la paralysie des nerfs moteurs musculaires. 
Parmi les arguments qu'on peut fairp valoir contre cette 
manière de voir, nous nous bornerons à faire ressortir que 
les signes nécessaires de la paralysie vaso-motrice, — la 
réplétion des vaisseaux sanguins et l'élévation de la tem- 
pérature locale, — ne s'observent que très-exceptionnelle- 
ment chez les sujets qui, à la suite de la lésion d'un nerf, 
présentent une paralysie avec diminution rapide de la 
contractilité électrique. 

Des faits assez nombreux montrent, au contraire, qu'en 
pareil cas, la peau est, le plus souvent, pâle, anémiée, en 
même temps que, dès l'origine, la température locale s'a- 
baisse manifestement (1). 



II. 



Telle était. Messieurs, la solution de la question en 
litige que je m'étais donnée, lorsque vinrent à ma connais- 
sance des recherches nouvelles faites en Allemagne ; les 
résultats de ces recherches où de nombreuses expériences, 
instituées chez les animaux, sont mises en parallèle avec 
les faits pathologiques, me parurent, au premier abord, 
devoir ruiner tout l'édifice. En efiet, à en juger d'après les 
conclusions formulées par les auteurs, l'opposition entre les 
lésions passives et les lésions irritatives des nerfs, au point 



(l) Duchenne (de Boulogne), loc cit., p. 234. — Mitchell, loc. cit., p. 134. 
— Folet. — Etude sur la température des parties paralysées. Paris, 1867, p. 7. 
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de vue de leurs effets sur la contractilité et sur la nutrition 
des muscles, ne serait rien moins que fondée. Je commen- 
cerai par déclarer que les expériences auxquelles je fais 
allusion, instituées par M. Erb (1868) et dans le même 
temps, bien que d'une manière indépendante, par MM. Ziems- 
sen et 0. Weiss, paraissent avoir été conduites avec le plus 
grand soin. Nous aurons à voir si elles ont Lien la signifi- 
cation qui leur a été attribuée. 

Des lésions de nerfs, variées: — écrasement, ligature, 
section dans un très -petit nombre de cas — étant produi- 
tes sur des lapins, il s'agissait d'observer quotidiennement 
les modifications de la contractilité électrique qui apparais- 
sent du côté des nerfs et du côté des muscles, sous Tin- 
fluence des courants continus et de la faradisation, inter- 
rogés tour à tour. L'électrisatibn était pratiquée tantôt à 
travers la peau, comme on le fait en médecine, tantôt 
directement, ainsi qu'on procède en physiologie. M. Erb 
s'était, en outre, donné pour tâche de suivre, autant que 
possible jour par jour, les altérations histologiques qui cor- 
respondent aux changements de l'excitabilité électrique. 

Examinons en premier lieu les phénomènes observés 
dans ces expériences sur les yierfs lésés. Supposons qu'on 
ait blessé en l'écrasant à l'aide d'une pince le nerf sciati- 
que d'un lapin. La lésion peut être très-prononcée ou légè- 
re. Est-elle très -prononcée, on constate une perte presque 
immédiate de l'excitation électrique, que l'on ait recours à 
la faradisation ou au galvanisme. Lors de la régénération 
du nerf, le retour de l'excitabilité est lent pour le bout cen- 
tral ; il est rapide, au contraire, pour le bout périphérique. 
La lésion est-elle légère, l'excitabilité électrique revient 
promptement vers le bout central, jamais elle n'a cessé 
d'exister d'une façon complète sur le bout périphérique. 

Vous voyez que ces premiers résultats ne s'éloignent pas 
sensiblement de ceux obtenus dans les expériences ancien- 
nes, puisqu'il était également établi par ces expériences 
que le nerf coupé perd son excitabilité dès les premiers jours. 
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Etudions maintenant les phénomènes qui, dans les nou- 
velles expériences, sont mis en évidence par l'exploration 
électrique des muscles. Ici, Messieurs, les résultats s'éloi- 
gnent notablement de ceux fournis par les expériences an- 
ciennes et se rapprochent au contraire beaucoup des faits 
pathologiques. 

Ainsi, l'exploration faradique fait découvrir, dès les 
premiers jours, une diminution, et, quelques jours plus 
tard — cinq à quatorze jours dans les cas intenses — la 
perte de la contractilité. 

Ce n'est pas tout. L'exploration galvanique dénote, elle 
aussi, dans les premiers jours, un affaiblissement des con- 
tractions musculaires ; mais, à partir de la fin de la seconde 
semaine, à cet affaiblissement succède une exaltation qui 
persiste pendant tout le temps que se maintient la dépres- 
sion faradique, et qui disparaît à son tour quand la faradi- 
sation redevient puissante. 

Les lésions musculaires qui correspondent à ces modifi- 
cations de la contractilité électrique ont été étudiées avec 
grand soin par M. Erb ; elles méritent à beaucoup d'égardà 
de porter la dénomination de cirrhose des muscles propo- 
sée par M. Mantegazza (1). Elles rappellent absolument 
celles qua signalées M. Erb dans le cas de paralysie facia- 
le qu'il a observé chez l'homme. 

C'est dans le tissu conjonctif interstitiel que se montrent 
les premiers changements ; dès la première semaine, il s'y 
accumule de nombreux éléments cellulaires, arrondis, rap- 
pelant le tissu de granulation, lesquels, plus tard, pren- 
nent une forme allongée, disparaissent et font place à du 
tissu conjonctif ondulé. Les faisceaux musculaires ne com- 
mencent à présenter d'altérations que vers la deuxième 
semaine. A cette époque, on peut constater déjà que le dia- 
mètre de ces faisceaux s'est amoindri ; cette atrophie va 



(l) Voir la note, p. 41. 
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rapidement en progressant. Cependant la striation trans-^ 
versale persiste et jamais les fibres n'offrent de traces de$ 
altérations de la dégénération granulo-graisseuse. Par 
contre, de très-bonne heure, les noyaux du sarcolemme se 
multiplient et se groupent sous forme de petits agrégats, 
en môme temps que la substance contractile offre à diverti 
degrés les modifications connues sous le nom de dégénérât 
tion cireuse. 

Tels sont les phénomènes, signalés h la suite de lésions 
de nerf, qui, suivant nos auteurs, équivaudraient à des 
sections complètes. Eh bien, je n'hésite pas à le dire, cette 
assimilation est loin d'être à l'abri de la critique. Les résulr 
tats obtenus par M. Erb et par M. Ziemssen sont relatifs à 
des conditions comparables, sans aucun doute, à celle que 
la pathologie nous ofl&*e, mais nullement à celles que l'on 
déterminait dans les anciennes expériences. Rappelons, en 
effet, comment ces observateurs ont procédé dans la gran- 
de majorité des cas. Presque toujours ils appliquaient sur 
le nerf une ligature plus ou moins serrée, ou encore ils 
produisaient, à l'aide d'une pince, un écrasement plus ou 
moins prononcé du nerf. Or, ne sont-ce pas là des circons- 
tances suffisantes déjà pour faire présumer que l'irritation 
des filets nerveux a pu intervenir ici comme elle intervient, 
suivant nous, dans les cas pathologiques ? 

Mais il ne s'agit pas là d'une simple présomption : l'exis- 
tence d'une inflammation occupant, non seulement le voi- 
sinage des points soumis à Fécrasement, mais bien toute 
la longueur de la partie périphérique du nerf lésé, est mi- 
se hors de doute par les descriptions môme du docteur Erb. 
C'est le névrilemme surtout qui porte les caractères du pro- 
cessus inflammatoire ; dès la première semaine, des élé- 
ments cellulaires arrondis, présentant un seul noyau, s'y 
montrent accumulés en grand nombre. A une période plus 
avancée, une couche plus ou moins épaisse de tissu fibreux 
se trouve interposée aux fibres nerveuses qui ont subi les 
diverses phases de la dégénération granulo-graisseuse, et, 
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en conséquence, le cordon nerveux a acquis une consis- 
tance qui lui permet de résister, bien plus qu'à l'état nor- 
mal, à la dilacération. 

Il nous paraît rationnel d'admettre que, dans ces expé- 
riences, comme dans les cas relatifs à l'homme, les lésions 
irritatives dont les nerfs sont le siège retentissent jusque 
sur les muscles. A la vérité, il peut paraître difficile de 
concevoir qu'un nerf ayant subi les altérations de la dégé- 
nération granulo-graisseuse et privé de motricité, possède 
encore un certain degré de vitalité ; qu'il soit capable, sous 
l'influence d'une lésion irritative, de réagir sur la fibre 
musculaire et d'y déterminer des troubles trophiques. Il y 
a lieu de faire remarquer à ce propos que l'irritation du 
nerf date vraisemblablement du moment même où il a été 
soumis à la ligature ou à l'écrasement. Il est certain, d'un 
autre côté, que la vitalité est loin d'être définitivement 
éteinte dans les nerfs complètement séparés du centre ner- 
veux, puisqu'ils peuvent se régénérer sans qu'il y ait réu- 
nion du bout périphérique au bout central (1). D'ailleurs 
c'est par hypothèse seulement et sans preuve directe qu'on 
admet que les tubes nerveux, dépouillés du cylindre de 
myéline et réduits au cylindre d'axe, sont dénués de toute 
espèce de propriété vitale. 

Nous ne devons pas oublier toutefois que la ligature et 
l'écrasement du nerf ne sont pas les seuls moyens qui aient 
été mis en œuvre dans les expériences d'Erb et de Ziems- 
sen. Ces auteurs ont aussi pratiqué des sections et des exci- 
sions de nerf, à la vérité, dans un nombre de cas relative- 
ment très-restreint. Ils admettent que les résultats sont 
toujours identiques, qu'il s'agisse de la section complète ou 
de l'écrasement. Mais si l'on remonte jusqu'aux détails des 
observations, il n'est pas difficile de reconnaître que cette 
conclusion ne saurait être admise sans réserve. Nous trou- 



(l) Vulpihn. — Système nerveux, loc. cit., p. 269. 
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vons en particulier dans le travail de Ziemssen un chapitre 
qui, à cet égard, est tout à fait significatif. Il s'y agit de cas 
dans lesquels on a pratiqué l'excision du nerf sciatique 
dans l'étendue de quelques millimètres. Or, les résultats 
obtenus à la suite d'une telle lésion sont bien différents de 
ceux que cet auteur et M. Erb ont observés à la suite de la 
ligature et de l'écrasement du nerf ; ils se rapprochent, à 
beaucoup d'égards, des faits signalés dans les expériences 
des physiologistes : ainsi, en premier lieu, la contractilité 
électrique, à la suite de Texcision, diminue d'une manière 
progressive, mais très-lentement ; ce n'est qu'au bout de 
plusieurs mois qu'elle paraît abolie, et non plus du cinquiè- 
me au quatorzième jour, comme lorsqu'il s'agissait de l'é- 
crasement. En second lieu, on ne rencontre plus ici cette 
opposition entre les effets de la faradisation et ceux de la 
galvanisation qu'on remarquait dans le cas d'écrasement 
et qui existe, vous ne l'avez pas oublié, dans la plupart des 
faits pathologiques observés chez l'homme. Les deux modes 
d'exploration produisent au contraire des effets exactement 
parallèles : la contractilité faradique et la contractilité gal- 
vanique s'affaiblissent ensemble et ensemble se reprodui- 
sent avec leur intensité première, lors de la restauration 
du nerf qui, à la vérité, se fait longtemps attendre (1). 

Si je ne me trompe, on peut conclure de cet exposé que, 
quand il s'agit de la section complète ou de l'excision des 
nerfs, les observations récentes concordent, pour les points 
essentiels, avec les observations anciennes. D'un autre côté, 
les résultats obtenus par MM. Erb et Ziemssen, chez les 
animaux, à la suite de l'écrasement ou de la ligature des 
troncs nerveux, sont comparables aux accidents qui se 
produisent chez l'homme, en conséquence des lésions irri- 
tatives des nerfs mixtes ou purement moteurs. 



(l) Comparez dans le mémoire de Ziemssen et Weiss (loc. cit. p. 589) 
l'observation n° II, fig. 3, qui est relative à un cas de ligature du nerf tibial 
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Or, s'il en est ainsi, les dissidences que nous signalions 
au début de cette étude, se trouvent aplanies, et par suite, 
il y a lieu de reconnaître, à propos des affections des mus- 
cles, la distinction fondamentale entre les effets de ^'aô- 
sence d'action et ceux de l'action ^norbide du système 
nerveux, que nous avons fait valoir déjà, à propos des 
affections cutanées et articulaires (1). 



antérieur chez le lapin, avec l'observation n® II (p. 593) où il s'agit de Texci- 
sion du nerf sciatique également chez un lapin. Dans le premier cas la con- 
tractilité faradique paraît éteinte, dès le 12<^ jour après l'opération; par 
contre la contractilité galvanique s'est exaltée dès le second jour, et elle sa 
maintient à un niveau très-élevé jusqu'au moment où le taux de la contrac- 
tilité faradique se rapproche de l'état normal (44^ jour). Dans le second cas* 
au contraire, la contractilité faradique et la contractilité galvanique s^affai- 
blissent parallèlement d'une manière progressive, mais très-lentement. Elles 
cessent d'être manifestes à peu près simultanément, seulement vers le mi- 
lieu du 3^ mois, et reparaissent ensemble quatre mois et demi environ, après 
leur disparition. Voici d'ailleurs dans quels termes s'expriment MM. Ziems- 
sen et O. Weiss à propos des effets de l'excision du nerf sciatique : « Ches 
les animaux » « auxquels cette opération avait été pratiquée » « l'excitablUté 
galvanique s'affaiblissait progressivement, et cet affaiblissement n'était pas 
précédé par un stade d'accroissement. Il marchait lentement, du même pas 
que l'affaiblissement de l'excitabilité farado-musculaire. L'excitabilité gal- 
vanique disparaissait dans la seconde moitié du 3* mois pour reparaître vers 
le 7° ou le 8^ mois. » {Loc. cit.^ p. 592 et 593.) 

(l) Des expériences récentes de M. Vulpian [Archives de physiologie, t. IV, 
1871-1872, p. 757, 758), confirmatiyes sur presque tous les points de celles de 
MM. Erb et Ziemssen, établissent que les effets de la section des nerfs pé-* 
riphériqucs sur les propriétés physiologiques et la structure des muscles, 
ne diffèrent pas essentiellement de ceux que détermine Tapplication des 
divers moyens d'irritation — écrasement local, ligature, cautérisation — sur 
ces mêmes nerfs. D'un autre côté, les observations histologiques de MM. 
Neumann {Arch. f, Heilkunde^ Leipsig, 1868), Ranvier {Comptes-rendus de 
l'Académie des sciences^ 30 décembre 1872), 'Eichoxsi {Virchoro* s Archiv., 1874, 
12 décembre), ont mis hors de donte que, dans l'extrémité périphérique du 
nerf sectionné, il se produit constamment des altérations (multiplication des 
cellules du segment inter-annulaire) qui révèlent un processus irritatif. 
L'opposition entre les effets de la section et ceux de l'irritation des nerfs 
ne saurait plus être, d'après cela, maintenue dans les termes rigoureux où 
elle a été présentée dans cette leçon (Note de la 2® édition). 
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TROUBLES TROPHIQUES CONSÉCUTIFS AUX LÉSIONS 
DE LA MOELLE ÉPINIÈRE. 



Les léisions irritatives des centres nerveux, comme celles 
des nerfs, ont le pouvoir de produire à distance des trou- 
bles trophiques dans diverses parties du corps. Dans 
l'exposé de ces altérations consécutives que nous allons 
vous présenter, nous retrouverons, à quelques nuances 
près, toute la série des affections que nous avons vues se 
manifester à la suite des lésions des nerfs et dont Thistoire, 
déjà connue, facilitera singulièrement la tâche qu'il nous 
reste à accomplir. 

D'une façon générale. Messieurs, on peut dire que la 
peau, les 7niiscles, les articulations, les oSy les viscères^ 
enfin, peuvent devenir le siège de troubles trophiques 
variés, consécutiveiyient aux lésions de la moelle épinière 
et du cerveau. 

Nous traiterons en premier lieu des affections muscu- 
laires, puisque l'étude que nous venons de terminer nous 
a mis sur la voie. Les considérations que nous allons dé- 
velopper relativement à ces affections, concernent seule- 
ment les lésions de la moelle et du bulbe, car il est au 
moins fort douteux que les lésions du cerveau proprement 
dit, aient jamais pour conséquence de produire directe- 
ment l'altération du tissu musculaire. C'est même là, nous 
le reconnaîtrons en temps et lieu, un fait de la plus haute 
importance. 

Lésions musculaires consécutives aux affections de la 
moelle épinière. — Parmi les lésions spinales de nature 
irritative, il en est qui déterminent très-rapidement tous 
les modes d'altération musculaire, fonctionnels ou organi- 
ques, que nous avons appris à connaître, comme consé- 
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quence des lésions des nerfs; il en est d'autres, au con- 
traire, dans lesquelles la contractilité électrique et l'état 
trophique des muscles, se conservent en parfaite intégrité 
pendant un laps de temps relativement considérable, des 
mois, par exemple, ou môme parfois des années. Le mus- 
cle, dans ce dernier cas, ne s'altère qu'à la longue, sous 
l'influence de l'inertie fonctionnelle à laquelle les membres, 
paralysés du mouvement, se trouvent condamnés. A ce 
point de vue, il y a lieu d'établir, parmi les maladies spi- 
nales irritatives, deux groupes bien distincts, que nous 
passerons successivement en revue. 

A. Dans le premier groupe^ nous rangeons celles des 
lésions irritatives de la moelle qui, dans la règle, ne modi- 
fient pas directement la nutrition des muscles. Elles ont un 
caractère commun : toutes tendent à se limiter aux fais- 
ceaux de substance blanche, et si, parfois, l'axe gris est 
envahi, elles respectent la région des cornes antérieures, 
ou épargnent tout au moins les grandes cellules nerveuses 
multipolaires qui siègent dans cette région. Telles senties 
diverses formes de la sclérose fasciciilée : que celle-ci soit 
protopathique ou au contraire consécutive à une lésion en 
foyer du cerveau ou de la moelle épinière; qu'elle occupe 
exclusivement soit les faisceaux postérieurs, soit les fais- 
ceaux latéraux, ou, simultanément, ces deux ordres de 
faisceaux, tant que la condition expresse qui vient d'être 
signalée, — à savoir l'intégrité des grandes cellules ner- 
veuses, — se trouve remplie, les lésions dont il s'agit peu- 
vent atteindre leur plus haut degré de développement, 
envahir, par exemple, les faisceaux blancs, dans toute leur 
épaisseur et dans toute leur étendue en hauteur, sans que 
les muscles, animés par les nerfs issus des points lésés de la 
moelle, souffrent directement dans leur nutrition (1). 



(l) Charcot et Joffroy. — Devx cas d'atrophie musculaire progressive av^r. 
lésion de la substance grise et des faisceaux antéro-latéraux de la moelle épi- 
nière^ in Archives de Physiologie ^ t. II, p. 635. 



MYOPATHIES CONSÉCUnVES, 61 

Le tableau changerait nétessairemeût si, dëpassant les 
limites qui lui sont habituellement assignées, le processus 
iiritatif venait à s'étendre des faisceaux blancs aui cornes 
antérieures de la substance grise; alors on pourrait voir 
survenir, en conséqueDCe de la participation des cellules 
motrices, une atrophie plus ou moins rapide et plus ou 
moins prononcée des muscles. C'est, ainsi que je l'ai fait 
voir (1), d'après ce mécanisme, que les symptômes de la 
paralysie générale spinale ou de l'amyotrophie progressive 
se surajoutent quelquefois aux symptômes classiques de la 
sclérose postérieure, de la sclérose des cordons laté- 
raux, etc. Tout récemment encore nous avons observé 
plusieurs faits de ce genre, où il nous a été donné de recon- 
naître nécroscopiquement, de la manière la plus nette, 
l'altération des cellules nerveuses à laquelle doit être rat- 
tachée, suivant moi, la lésion trophique des muscles (2). 



(l) Charcot et Joffroy, loc. cit., p. ÏSi. 

(î) Voit, antre tulres, ie fait récomment publié par un de mes élèves, 
M. Pierret, — $tir Iti allératûm de h iubslaaet grite ds la moille fpiniiTi 




publié par M. Pierrel ei résuma d-i 
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La sclérose en plaques disséminées (1), les scléroses 
dlffaseSy reconnaissent la même règle. On peut en dire 
autant des myélites partielles primitives ou de celles que 
détermine la compression exercée par une tumeur, par le 
mal vertébral de Pott, etc. Ces diverses affections n'ont 



rieurs au parcours de ces faisceaux. A droite, le processus pblegmasique s'est 
étendu en suivant le trajet des faisceaux radiculaires jusqu'à la corne antérieure 
droite C. Cette corne a subi, dans tous ses diamètres une réduction très-mani- 
feste ; de plus, le groupe externe des cellules motrices a complètement disparu et 
l'on voit à sa plice un tissu dense, opaque, d'apparence âbroïde et parsemé de 
nombreux myelocytes. 

dans Vataxie locomotrice considérées dans leurs rapports avec V atrophie mus^ 
culaire qui complique quelquefois cette affection. In Archives de Physiolo- 
gie, etc., t, III., p. u99. Dans ce cas, le travail pblegmasique s'était étendu des 
cordons postérieurs à la corne antérieure de substance grise du côté droit en 
suivant la voie des faisceaux radiculaires internes du côté correspondant. 
L'atropbie musculaire consécutive était exactement limitée aux membres 
droits. (Voir la /ig. 1.) — Voici maintenant Texposé sommaire d'un cas qui 
montre bien par quel mécanisme la sclérose fasciculée consécutive unilatérale 
peut, en s'étendant à la substance grise, déterminer l'atrocbie musculaire. 

Une femme, âgée d'environ 70 ans, avait été frappée d hémiplégie gauche 
consécutivement à la formation d'un foyer sanguin dans l'hémisphère céré- 
bral droit. Les membres du côté paralysé, qui de très-bonne heure avaient 
été pris de contracture, commencèrent à diminuer de volume, deux mois à 
peine après Tattaque. L'atrophie musculaire était uniformément répandue 
sur toutes les parties des membres, paralysés ; elle s'accompagnait d'une di- 
minution très-notable de la contractilité électrique et progressa rapidement . 
Dans le temps même où l'atrophie se prononçait, la peau des membres du 
côté gauche présenta, sur tous les points soumisjà la plus légère pression, 
des bulles qui bientôt firent place à des eschares. A l'autopsie nous re- 
connûmes, sur des coupes durcies de la moelle, que la sclérose fasciculée 
descendante du cordon latéral gauche, s'était propagée à la corne antérieure 
de la substance grise du côté correspondant et y avait déterminé l'atrophie 
d'un certain nombre de cellules motrices. 

(l) Chez une femme atteinte de sclérose multiloculaire cérébro-spinale, 
que nous avons observée il y a quelques années, Tune des plaques sclé- 
reuses avait envahi, vers le milieu de la région cervicale, la presque totalité 
do la substance grise de la moelle, dani* une certaine étendue en hauteur, et 
plus particulièrement, les cornes antérieures. Les cellules nerveuses pré- 
sentaient à ce niveau, pour la plupart, des lésions atrophiques profondes ; 
bon nombre d'entre elles avaient même disparu sans laisser de traces. Chez 
cette femme les mains avaient offert la déformation connue sous le nom de 
grife ; les muscles des éminences thénar et hypothénar, les interosseux 
étaient atrophiés ; les avant-bras présentaient également une atrophie très- 
marquée, limitée à certains groupes de muscles. 
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pas d*influence directe sur la nutrition des muscles tant 
qu'elles n'intéressent pas le système des cellules nerveuses 
motrices. On ne conçoit guère d'exception que pour le cas, 
d'ailleurs assez rare, où la lésion, bien que circonscrite 
aux cordons blancs, occuperait la partie de ces cordons 
que traversent les faisceaux de tubes nerveux d'où émanent 
les racines antérieures. Pour peu que ces faisceaux pris- 
sent part à l'altération, il se produirait là, nécessaire- 
ment, l'équivalent d'une lésion affectant les nerfs périphé- 
riques (1). 

B. Le second groupe comprendra les affections de la 
moelle épinière qui ont pour conséquence, à peu près inévi- 
table, de déterminer des troubles plus ou moins profonds 
dans la nutrition des muscles. Ce groupe comporte deux 
sous-divisions : 

1° La première est relative aux lésions en foyer ou dif^ 
fuses, à marche aiguë ou subaiguë, qui intéressent, dans 
une grande étendue en hauteur, à la fois la substance 
blanche et la substance grise, mais prédominant cepen- 



(l) A propos des myélites partielles, soit protopathiques, soit déterminées 
par le voisinage d'une tumeur, il y a lieu de présenter la remarque suivante : 
Biles siègent le plus communément sur un point de la région dorsale de la 
moelle épinière qu'elles occupent dans une très-petite étendue en hauteur. Il 
résulte de cette disposition que si, d'une façon primitive ou par suite de l'ex- 
tension concentrique du processus morbide, les cornes antérieures do la 
substance grise se trouvent intéressées, les lésions musculaires qui sont la 
conséquence de cette participation de l'axe gris, resteront limitées à certaines 
régions très-circonscrites du thorax ou de l'abdomen même et pourront ne se 
révéler pendant la vie, par aucun symptôme appréciable. Toujours la nutri- 
tion des muscles des membres est, à moins de complication, parfaitement 
indemne lorsque la myélite partielle affecte le siège qui vient d'être indiqué. 
Il en serait tout» autrement dans le cas où un foyer de myélite, même très- 
circonscrit, occuperait certaines parties du renflement cervical ou du ren- 
flement lombaire. Les lésions musculaires qui pourraient survenir consécu- 
tivement à l'envahissement des cornes antérieures de la substance grise^ 
siégeraient alors dans les membres et se traduiraient par des troubles fonc- 
tionnels et par des modifications dans la forme des parties qui ne resteraient 
pas longtemps inaperçus. 
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daiit, en général, dans celle-ci . Elles sont habituellement 
suivies de modifications profondes de la contractilité élec- 
trique, et d'une atrophie à développement rapide de la 
fibre musculaire. — Je citerai en premier lieu, la myélite 
aiguë centrale . Lorsqu'elle est quelque peu généralisée et 
qu'elle occupe, par exemple, une bonne partie du renfle- 
ment dorso-lombaire, la diminution hâtive de la contracti- 
lité électrique des muscles des membres inférieurs est un 
symptôme qui ne lui fait peut-être jamais complètement 
défaut. M. Mannkopf a vu, dans un cas de ce genre, la 
contractilité électrique, déjà notablement modifiée, sept 
jours après le début des premiers accidents (1). Quand les 
malades ne sont pas enlevés trop rapidement, on peut 
suivre le développement des phénomènes corrélatifs : Ta- 
trophie des masses musculaires s'accuse bientôt; les lé- 
sions histologiques des faisceaux primitifs deviennent 
promptement appréciables. D'après MM. Mannkopf (2) et 
Engelken (3), ces lésions sont remarquables, surtout par la 
prolifération des noyaux du sarcolemme. En somme, elles 
portent la marque d'un processus irritatif. La dégénération 
graisseuse des faisceaux primitifs est là, encore, un fait 
exceptionnel. Quant aux nerfs qui se rendent aux mus- 
cles affectés, examinés plusieurs fois par M. Mannkopf, 
tantôt ils ont été trouvés sains, tantôt ils ne présentaient 
que des altérations relativement légères et nullement en 
rapport d'intensité avec les lésions des muscles (4). 

L'apoplexie spinale {hématomyélie) doit être mention- 
née en second lieu. Il s'agit là d'une aôection qui, au point 
de vue de la pathogénie et de l'anatomie pathologique, 
diffère essentiellement de l'hémorrhagie intra-encéphalique 
vulgaire; car, d'ordinaire, dans l'hématomyélie, Tépanche- 



(1) Manukopf. — Amtlicher Bericht ilher die Versatnmlung Dentscher Na- 
tui'/brscher nnd Âerzte zu ffannover^ p. 251. Hannover, 1866. 

(2) Loc. cit, 

(3) H. Engelken. — Beitrag zuv Patholog, der acuten Myelitis, Zurich, 1807. 

(4) Voir à ce sujet ce qui a été dit dans la présente leçon, p. 41. 
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ment s'opère au sein de tissus déjà préalablement modi- 
fiés par un travail inflammatoire. Le sang se répand sur^ 
tout dans l'axe gris, qu'il envahit assez souvent dans la 
plus grande partie de sa longueur. Lorsqu'il en est ainsi, la 
diminution ou môme l'abolition de la contractilité électri- 
que, survenant hâtivement dans les muscles des membres 
frappés de paralysie, est un symptôme qui parait constant. 
Il a été constaté quatorze jours après le développement 
des premiers accidents dans un cas de Levier (1); le jour 
même de l'attaque dans un cas de Colin (?) ; dès le neu- 
vième jour dans un fait rapporté par Duriau(2). L'apo- 
plexie spinale est une affection en général rapidement mor- 
telle; elle n'a pas encore fourni l'occasion de constater la 
lésion histologique des faisceaux primitifs et l'atrophie des 
masses musculaires qui ne manqueraient sans doute pas de 
se produire, si la vie se prolongeait. 

C'est vraisemblablement, Messieurs, en produisant une 
irritation de la moelle épinière, qui, partielle d'abord, tend 
bientôt à se généraliser, que les fractuî^es et les lucoations 
de la colonne vertébrale peuvent avoir pour effet de dé- 
terminer, ainsi que l'a observé M. Duchenne (de Boulo- 
gne), une prompte diminution de la contractilité électrique 
dans les muscles des membres paralysés (3). 

2* Les affections qui composent la seconde catégorie re- 
lèvent de lésions plus délicates ; ces lésions, en effet, sont 
limitées d'uiie façon pour ainsi dire systématique à la subs- 
tance grise des coriies antérieures dont elles envahissent 



(t) Levier. — Beitrag zur Pathologie der Rûchenmarhsapoplexie. Inau" 
guraldissertation, Bern, 1864, 

(2) Duriau. — Union médicale, t. I, 1859. p. 308. 

(3) Voir Duchenne (de Boulogne). — Obs., p. 246, toc, cit. y fracture de 
la colonne vertébrale vers le milieu de la région dorsale. — Moelle épinière 
ramollie dans Tétendue de plusieurs pouces, au niveau de la région dorso- 
lombaire. — Affaiblissement de la contriiCtilité électrique dès le sixième jour 
après Vaccident. 

Charcot, t. I. 5 
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rarement toute l'étendue ; on les voit se localiser, souvent 
assez exactement, Jans l'espace ovalaire très-ci rconscrit 
qu'occupe un groupe ou agrégat de cellules motrices [Fig.2}. 




La uévroglie, dans les points altérés, devient d'habitude 
plus opaque, plus dense, parsemée de nombreux myélo- 
cytes et porte, par conséquent, les marques d'un travail 
inflammatoire. En même temps, les cellules nerveuses pré- 
sentent divers degrés et divsrs modes de dégénération 
atropliique. Mais quels ont été les éléments affectés en pre- 
mier lieu î Tout porte à croire que ce sont les cellules ner- 
veuses. On comprendrait difficilement, en effet, que l'alté- 
ration pût se montrer étroitement localisée dans le 
nage des cellules si elle avait son point de départ dans 



I 
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névroglie. Il est des cas d'ailleurs, où l'atrophie d'un cer- 
tain nombre, voire même d'un groupe tout entier, de cellules 
nerveuses est la seule altération que l'examen histologique 
permette de constater, la trame conjonctive ayant, dans 
ces points-là, conservé la transparence, et, à peu de chose 
près, tous les caractères de la structure normale. Il est, de 
plus, d'autres cas non moins significatifs où les lésions de 
la névroglie se montrent beaucoup plus accusées vers les 
parties centrales d'un agrégat de cellules nerveuses, que 
dans les parties périphériques, beaucoup plus accentuées 
également au voisinage immédiat des cellules que dans les 
intervalles qui les séparent, de telle sorte que ces der- 
nières paraissent comme autant de centres où foj^ers, d'où 
le processus inflammatoire aurait rayonné, à une certaine 
distance, dans toutes les directions. On ne saurait ad- 
mettre d'un autre côté que l'irritation se soit originelle- 
ment développée sur les parties périphériques et qu'elle 
ait remonté jusqu'aux parties centrales par la voie des ra- 
cines antérieures des nerfs, car ces dernières, en général, 
ne présentent, au niveau des points altérés de la moelle 
épinière, que des lésions relativement minimes et nulle- 
ment proportionnées, quant à l'intensité, aux lésions de la 
substance grise. Il paraît évident, d'après tout ce qui pré- 
cède, que les cellules nerveuses motrices sont bien réelle- 
ment le siège primitif du mal. Le plus souvent, le travail 
d'irritation gagne ensuite, secondairement, la névroglie et 
s'étend de proche en proche, aux diverses régions des 
cornes antérieures ; mais cela n'est nullement nécessaire ; 
à plus forte raison, il faut considérer comme un fait con- 
sécutif et purement accessoire, l'extension, observée dans 
certains cas, du processus morbide aux faisceaux antéro- 
latéraux, dans le voisinage immédiat des cornes anté- 
rieures de la substance grise (1). 



(l) Les vues ^i viennent d*être émises relativement au rôle de l'altération 
des cellules nerveuses dites motrices, dans la pathogénie de Tatrophie mus- 
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hdi paralysie infantile spinale est, quant à présent, le 
type le plus parfait des affections qui forment cette caté- 
gorie. Les nombreuses recherches dont les lésions spinales 
auxquelles elles se rattachent ont été l'objet, dans ces der- 
niers temps, en France, concordent toutes à signaler 
comme un fait essentiel, l'altération profonde d'un grand 
nombre de cellules motrices, dans les régions de la moelle 
d'où émanent les nerfs qui se rendent aux muscles para- 
lysés (1). Dans le voisinage des cellules atrophiées, le ré- 
seau conjonctif présente, à peu près toujours, les traces 
manifestes d'un processus inflammatoire. D'après l'ensem- 
ble des phénomènes, on est conduit à admettre, comme 
une hypothèse très-vraisemblable, que, dans la paralysie 
infantile spinale, un travail d'irritation suraiguë s'empare 
• tout à coup d'un grand nombre de cellules nerveuses et 
leur fait perdre subitement leurs fonctions motrices. Quel- 
ques cellules, légèrement atteintes, récupéreront quelque 
jour leurs fonctions et cette phase répond à l'amendement 
des symptômes qui se produit toujours à une certaine épo- 
que de la maladie, mais d'autres ont été plus gravement 
compromises et l'irritation dont elles étaient le siège s'est 
transmise par la voie des nerfs jusqu'aux muscles para- 
lysés qui, en conséquence, ont subi des lésions trophiques 



culaire progressive, de la paralysie infantile, de la myélite aiguë centrale, 
et en général de toutes les amyotrophies de cause spinale, ont été exposées 
dans une leçon que j'ai faite â La Salpétrière, en juin 1868. — Comparez : 
Hayem. Archiv. de Physiologie^ 1869, p. 263. — Gharcot et Joffroy, »rf., 
p. 756. — Duchenne (de Boulogne) et Joffroy, id,, 1870. — Ces vues ont 
été utilisées dans l'ouvrage récent de M . Hammond : A. Treatise on Diseases 
oftke nervous System. Sect. IV. Diseases of Nerve Cells, p. 683. New- 
York, 1871. 

(l) Sur l'atrophie des cellules nerveuses motrices, dans la paralysie in- 
fantile, consultez : Prévost, in Comptes rendus de la Société de Biologie^ 
1866, p. 215. — Charcot et Joffroy. Cas de paralysie infantile spinale^ avec 
Usions des cornes antérietcres de la substance grise de la moelle épinière, in 
Archiv. de Physiolog^ p. 135, 1870, pi. V et VI. — Parrot et Joffroy, »<?., 
p. 309. — Vulpian, trf., p. 316. — H. Roger et Damaschino. Recherches 
anatomiques sur la paralysie spinale de V enfance, [Qaz, médicale ^ n®' 41, 43 
et suiv. 1871. (Voir fig. 2). 
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plus OU moins profondes (1). Quoi qu'il en soit, on sait que 
la diminution ou la perte même de la contractilité faradi- 
que peut être constatée, sur certains muscles, cinq ou six 
jours à peine après la brusque invasion des premiers symp- 
tômes. L'émaciation des masses musculaires marche d'ail- 
leurs avec rapidité et devient bientôt manifeste. L'atrophie 
simple des faisceaux primitifs avec conservation de la 
striation en travers, et, sur quelques faisceaux isolés, les 
marques d'une prolifération plus ou moins active des 
noyaux du sarcolemme, telles sont les altérations que l'é- 
tude histologique fait reconnaître dans les muscles lésés. 
La surcharge graisseuse qui s'observe quelquefois, dans 
les cas très-anciens, paraît être un phénomène purement 
accidentel (2). 

L'atrophie musculaire progressive oSve à étudier l'atro- 
phie irritative des cellules motrices dans son mode chro- 
nique (3). Il ne s'agit plus ici d'un processus d'irritation 
suraiguë envahissant les cellules nerveuses tout à coup et 
en grand nombre : celles-ci sont affectées successivement, 
une à une, d'une façon progressive ; bon nombre d'entre 
elles sont épargnées, môme dans les régions le plus pro- 
fondément atteintes, jusque vers les périodes ultimes de la 
maladie. Le développement des lésions musculaires répond 
à ce mode d'évolution des lésions spinales. Ainsi, il est rare 
que les troubles trophiques portent simultanément sur tous 
les faisceaux primitifs d'un muscle ; il en résulte que celui- 
ci pourra répondre tant bien que mal aux ordres de la vo- 
lonté et se contracter encore sous l'influence des excitations 



(1) Voir Charcot et Joffroy, loc, cit. 

(2) Charcot et Joffroy, loc, cit. — Vulpian, loc, cit. 

(3) Voir sur l'atrophie des cellules motrices dans Tatrophie musculaire 
progressive : Luys, Société de Biologie, 1860. — Duménil (de Rouen), 
Atrophie musculaire graisseuse progressive ^ histoire, critique. Rouen, 1867. — 
Nouveaux faits relatifs à la patho génie de V atrophie musculaire progressive , 
in Goutte hebdom,, Paris, 1867. — L. Clarke, On a case of muscular Atro' 
phy, etc. British and foreign medico- chirurgical Meview, July, 1872. — A 



70 • PARALYSIE GIÉNIÉRALE SPINALE. 

électriques, alors que son volume sera déjà très-notable- 
ment réduit (1). 

Il existe d'ailleurs au moins deux formes bien distinctes 
de l'amyotrophie progressive liée à une lésion irritative 
des cellules motrices. L'une, protopathique, relève exclu- 
sivement de la lésion en question et celle-ci, développée 
primitivement en conséquence d'une disposition originelle 
ou acquise, tend fatalement à se généraliser. Dans l'autre 
forme, sur laquelle nous appelions votre attention il n'y a 
qu'un seul instant, la cellule nerveuse n'est, au contraire, af- 
fectée que secondairement, consécutivement à une lésion 
des faisceaux blancs, par exemple, et pour ainsi dire d'une 
manière accidentelle. L'amyotrophie à marche progressive 
dans ce second cas, peut être dite symptomatique ; elle a 
moins de tendance à se généraliser et son pronostic est 
certainement moins sombre (2) . 

Relativement à la paralysie spinale de l'adulte et à la 
paralysie générale spinale (Duchenne, de Boulogne), l'a- 
natomie pathologique n'a pas encore prononcé d'une ma- 
nière définitive. Mais à en juger par les symptômes, il est 
au moins fort probable que ces aflections se rattachent, 
elles aussi, à une lésion des cellules nerveuses motrices. 
La paralysie spinale de l'adulte rappelle celle de l'enfance 
par l'invasion presque soudaine de la paralysie motrice, 
par la tendance à la rétrogression que celle-ci présente à 
un moment donné, par la diminution ou l'abolition de la 



case ofmuscular Atrophy^ etc., in BeaWs Archiv,, t. IV, 1867. — On a 
case ofmuscîdar Atrophy, in Medico-chir, Trans,^ t. IV, 1867. — 0. Schtip- 
pel, TJeher HydromyeluSy in ÂrcMvder Heilkunde. Leipzig, 1865, p. 289. — 
Hayem, in Archiv. de Physiologie^ 1869, p. 263, pi. 7. — Charcot et Joffroy, 
in Archiv. de Physiologie, 1869, p. 355. 

(1) Charcot. — Leçons faites à la Salpftrière en 1870. — Voir à ce sujet 
Hallopeau, in Archiv. de médecine, septembre 1871, pp. 277, 305. 

(2) Sur les deux formes de Tamyotrophie progressive de cause spinale^ 
voir Charcot et Jofifroy, in Archives de Physiologie 1869, pp. 756, 757 ; — 
Duchenne (de Boulogne) et Joffroy, in Archives d$ Physiologie, 1870, p. 499. 
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contractilité feradique qui se manifeste hâtivement dans 
un certain nombre de muscles paralysés et, enfin, par 
ratrophie rapide que ces mômes muscles subissent, cons- 
tamment, à un degré plus ou moins prononcé. Une évolu- 
tion plus lente s'opérant suivant le mode sub-aigu ou chro- 
nique, une tendance à la généralisation, marquée surtout 
dans les premières périodes, des temps d'arrêt fréquents 
suivis de l'envahissement des parties uqu encore affectées, 
distinguent, au contraire, la paralysie générale spinale et 
la rapprochent de l'atrophie musculaire progressive avec 
laquelle elle est quelquefois confondue, bien à tort, dans la 
clinique. La première se sépare cependant nettement de la 
seconde par les caractères suivants: les muscles de tout un 
membre ou d'une partie d'un membre sont frappés en 
masse, presque uniformément, de paralysie ou d'atrophie; 
ils présentent, déjà à une époque peu éloignée du début de 
la maladie, des modifications très-prononcées de la con- 
tractilité électrique; habituellement, enfin, une période de 
retour survient, pendant laquelle les muscles atrophiés 
récupèrent, au moins partiellement, leur volume et leurs 
fonctions (1). 

Lésions musculaires consécutives aux affections du 
bulbe. — C'est là un sujet encore peu exploré. Cependant 
des faits, aujourd'hui en certain nombre, empruntés à l'his- 
toire de la paralysie labio-glosso-laryngée et de la sclérose 
en plaques, tendent à établir que, dans le bulbe comme 
dans la moelle épinière, les lésions irritatives des faisceaux 
blancs n'ont pas d'influence directe sur la nutrition des 
muscles ; tandis qu'au contraire celles qui portent soit sur 
les agrégats de cellules motrices étages sur le plancher du 
quatrième ventricule, soit sur les faisceaux de tube ner- 
veux émanant de ces agrégats, peuvent, ainsi que je l'ai 
démontré, déterminer dans la langue, le pharynt, le la- 

(l) Duchenne (de Boulogne). — De V électrisation localisée fZ^ édition. 
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rynx, rorbiculaire des lèvres, etc., une atrophie plus ou 
moins accusée des fibres musculaires (1). 

L'exposé sommaire qui vient d'être présenté suffira, je 
l'espère, pour mettre en relief le rôle remarquable que, 
suivant les recherches les plus récentes, les lésions des 
cellules nerveuses antérieures jouent dans la production 
des troubles trophiques musculaires consécutifs aux alté- 
rations de la moelle épinière. Dans la pathogénie de la pa- 
ralysie infantile et des diverses formes de l'amyotrophie de 
cause spinale, ce rôle ne paraît pas douteux. Son influence 
est certainement moins nettement démontrée, mais cepen- 
dant fort vraisemblable encore, pour ce qui concerne l'hé- 
matomyélie, la myélite aiguë centrale et, en un mot, toutes 
les affections irritatives de la moelle dans lesquelles Taxe 
gris se trouve intéressé. D'un autre côté, l'absence de toute 
participation des faisceaux blancs et des cornes postérieures 
de la substance grise, dans le développement des affections 
musculaires dont il s'agit, est un fait qui s'appuie désormais 
sur des preuves suffisamment nombreuses. 

Cela étant reconnu, il y a lieu de rechercher, Messieurs, 
pourquoi la lésion des cellules nerveuses motrices entraîne 
avec elle celle des fibres musculaires, tandis que les alté- 
rations irritatives, môme les plus profondes, des faisceaux 
blancs, n'ont aucune influence directe sur la nutrition des 
muscles. 

Relativement au premier point, on ne pourrait qu'imagi- 
ner des hypothèses plus ou moins plausibles, mais évidem- 
ment prématurées. Il n'y a pas à invoquer ici les enseigne- 
ments de la physiologie expérimentale ; ses procédés, infé- 



(l) Comparez : Charcot. — Note sur un cas de paralysie glosso-laryngée 
uivi d'autopsie, 'va. Archives de Physiologie^ 1869, pp. 356, 636, pi. XIII. Obs. de 
Catherine Aubel. — Dachenne (de Boulogne) et Joffroy. De l'atrophie aiguë 
et chronique des cellules nerveuses de la moelle et du bulbe rachidien (Archi- 
ves de Physiologie^ 1870,. p. 499.) 
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rieurs sous ce rapport à ceux de la maladie, ne sont pas 
assez délicats pour permettre d'atteindre isolément les cel- 
lules nerveuses. Il faut donc se borner, pour le moment, à 
enregistrer les faits tels que nous les offre la clinique éclai- 
rée par l'anatomie pathologique et à constater que — com- 
parables en cela aux nerfs périphériques — les cellules 
nerveuses motrices ont le pouvoir, lorsqu'elles sont deve- 
nues le siège d'un travail d'irritation, de modifier à distance 
la vitalité et la structure des muscles. 

Pour ce qui est du second point, si l'on se reporte à ce 
que nous avons dit des effets de l'irritation des nerfs, il 
pourra sembler contradictoire, au premier abord, que la 
nutrition des muscles ne soit pas affectée lorsque les fais- 
ceaux blancs de la moelle sont occupés par l'inflammation. 
Pour montrer que la contradiction n'est qu'apparente, il 
suffira cependant de rappeler que, malgré l'analogie de 
composition, lés cordons blancs ne sont nullement assimi- 
lables aux nerfs : l'expérimentation révèle, en effet, dans 
ceux-ci des propriétés qu'on ne retrouve pas dans ceux-là, 
et inversement. L'anatomie montre d'ailleurs que les tubes 
nerveux qui constituent les nerfs ne sont que, pour une 
part très-minime, la continuation directe de ceux qui, par 
leur réunion, forment les faisceaux blancs. Ces faisceaux 
paraissent presque entièrement composés de fibres qui, 
nées soit dans l'encéphale, soit dans la moelle elle-même, 
établissent à la manière des commissures, des communica- 
tions entre la moelle épinière et le cerveau, ou encore entre 
les divers points de l'axe gris spinal. Il était à prévoir, 
d'après cela, que, à beaucoup d'égards, les faisceaux blancs 
de la moelle, sous l'influence des lésions irritatives, se com- 
porteraient autrement que les nerfs périphériques. 

Quand je me suis proposé d'exposer devant vous, Mes- 
sieurs, les principaux faits relatifs aux troubles trophiques 
qui se montrent consécutivement aux affections du système 
nerveux, j'espérais que ma tâche pourrait être menée à 
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bonne an danâ l'espace de deux leçons. Mais, à mesure que 
j'avance dans cette exposition, l'importance et l'étendue de 
la question se manifestent dans toute leur évidence. Je suis 
loin d'avoir épuisé le sujet, malgré les développements 
dans lesquels je suis entré déjà; j'ose espérer que vous 
n'aurez pas à regretter le temps que nous devrons encore 
lui consacrer. 



TROISIÈME LEÇON 

Troubles trophiques consécutifs aux lésions de la 
moelle éplnlère et du cerveau (Suite). 



Sommaire. — Affections cutanées dans la sclérose des cordons postérieurs : 
Eruptions papuleuses ou lichénoïdes^ urticaire, zona, éruptions pustuleuses; 
leurs relations avec les douleurs fulgurantes ; elles paraissent relever de 
la môme cause organique que les douleurs. 

— Eschares à développement rapide (Decubitus acutus) dans les maladies du 
cerveau et de la moelle épinière. — Mode d'évolution de cette affection 
de la peau : Erythème, bulles, mortifications du derme. — Accidents con- 
sécutifs à la formation des eschares : a. Infection putride, infection pu- 
rulente, embolies gangreneuses ; à. Méningite ascendante purulente simple, 
méningite ascendante ichoreuse. — Décubitus aigu dans l'apoplexie 
symptomatique des lésions cérébrales en foyer. Il se manifeste sur les 
membres frappés de paralysie principalement à la région fessière ; son 
importance au point de vue du pronostic. — Décubitits aigu dans les ma- 
ladies de la moelle épinière : Il siège en général à la région sacrée. 

— Arthropathies qui dépendent d'une lésion du cerveau ou de la moelle 
épinière. — A, Formes aiguës ou subaiguës : elles se montrent dans les 
cas de lésion traumatique de la moelle épinière, dans la myélite par com- 
pression (tumeurs, mal de Pott), dans la myélite primitive, dans Thémi- 
plégie récente, liée au ramollissement cérébral. Ces arthropathies oc- 
cupent les jointures des membres paralysés. — B, Formes chroniques : 
elles paraissent dépendre, comme les amyotrophies de cause spinale, d'une 
lésion des cornes antérieures de l'axe gris ; on les observe dans la sclérose 
postérieure (ataxie locomotrice} et dans certains cas d'atrophie musculaire 
progressive. 

Messieurs, 

Lorsque j'ai traité des troubles de la nutrition détermi- 
nés par les lésions des nerfs périphériques , je vous ai 
laissé pressentir que ces affections consécutives se trou- 
vaient représentées, pour la plupart, dans les cas de lé- 
sions portant sur Taxe spinal. A la vérité, il ne s'agit 
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pas toujours ici d'une reproduction servile; en général 
môme, les troubles trophiques de cause cérébrale ou spi- 
nale, ainsi que nous aurons plusieurs fois l'occasion de le 
constater, portent avec elles le cachet de leur origine. 
Mais il est des circonstances où la ressemblance entre les 
affections de cause centrale et celles qui dépendent d'une 
lésion des nerfs périphériques est tellement frappante, que 
la distinction peut en être des plus difficiles. Nous citerons 
comme exemple de ce genre certaines éruptions cutanées 
qui surviennent parfois dans le cours de Tataxie. 



I. 



Los affections cutanées auxquelles nous venons de 
faire allusion peuvent être groupées ainsi qu'il suit ; a. 
éruptions papuleicses ou lichénoïdes ; &. urticaire ; c. zo- 
na ; d. éruptions pustuleuses, ayant de l'analogie avec 
l'ecthvma. 

Voici en quelques mots le résultat de mes observations à 
ce sujet. Il n'est pas rare de voir la peau des jambes et des 
cuisses se couvrir temporairement d'une éruption papu- 
leuse ou lichénoïde, plus ou moins confluente à la suite des 
accès de douleurs fulgurantes spéciales à Tataxie locomo- 
trice. Chez une femme actuellement en traitement à la 
Salpétrière, d'énormes plaques d'urticaire se produisent 
à chaque accès au niveau des points où siègent les dou- 
leurs les plus vives. Chez une autre, la pe^iu de la région 
fessière droite s'est couverte d'une éruption de zona limitée 
au trajet des filets nerveux occupés par les fulgurations 
douloureuses. Une troisième malade, enfin, a présenté, 
dans des circonstances analogues, des phénomènes encore 
plus remarquables. Cette femme, âgée de 61 ans, admise, 
il y a huit ans» à l'hospice comme aveugle (atrophie sclé- 
reuse des nerfs optiques, est actuellement atteinte d'ataxie 
locomotrice bien caractérisée. Chez elle, la maladie a évo- 
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lue d'one manière très-rapide, car les premiers accès de 
douleurs fulgurantes datent du mois de mars 1865, et déjà, 
en juillet 1866, l'incoordination était assez prononcée pour 
rendre la marche difficile. Un de ces accès, qui eut lieu en 
juin 1861, présenta une intensité exceptionnelle. Les dou- 
leurs, qui étaient vraiment atroces, parurent fixées pen- 
dant plusieurs jours sur le trajet des rameaux cutanés des 
nerfs petit sciatique et releveur de l'anus du côté droit. 
Pendant ce temps, les parties correspondantes de la peau se 
couvrirent de très-nombreuses pustules, analogues à l'ec- 
thyma, dont quelques-unes devinrent le point de départ 
d'ulcérations profondes. De plus, une eschare arrondie, 
ayant environ 5 centimètres de diamètre, et qui intéressait 
le derme dans la presque totalité de son épaisseur, se pro- 
duisit sur la région sacrée du côté droit, à quelques centi- 
mètreâ de la ligne médiane, immédiatement au-dessous de 
l'extrémité du coccyx. La cicatrisation de la plaie, qui per- 
sista après l'élimination des parties sphacélées, ne fut com- 
plète qu'au bout de deux mois. Dans un autre accès, les 
douleurs fulgurantes suivirent la direction de la branche 
verticale du nerf saphène interne gauche, et une éruption 
pustuleuse se produisit bientôt sur la peau des régions où 
se distribue ce nerf. 

Un caractère commun à toutes ces éruptions, — et ce ca- 
ractère est bien propre à faire voir qu'il ne s'agit pas, en 
pareil cas, d'éruptions banales, — c'est qu'elles se montrent 
de concert avec certaines exacerbations , exceptionnelle- 
ment intenses et tenaces des douleurs spéciales, en quel- 
que sorte, pathognomoniques de la sclérose fasciculée des 
cordons postérieurs, et que l'on a coutume de désigner sous 
le nom de douleurs fulgurantes. 

Je relèverai cet autre caractère que les éruptions en 
question siègent habituellement sur le trajet même des 
nerfs envahis par la fulguration douloureuse. 

Vous voyez par ce qui précède que l'existence de ces 
éruptions cutanées, paraît intimement liée à celle des dou- 
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leurs fulgurantes, et il devient ainsi au moins très-vraisembla- 
ble qu'une môme cause organique préside au développement 
de celles-ci et de celles-là. 

Quelle est donc la raison de la présence des douleurs 
fulgurantes parmi les symptômes de la sclérose des cordons 
postérieurs? Je ne veux pas entrer aujourd'hui dans de longs 
développements à propos de cette question que nous re- 
trouverons par la suite ; il me suffira, pour le moment, de 
vous dire, que suivant toutes les probabilités, ces douleurs 
dépendent de l'irritation que subissent, dans leur trajet 
intra-spinal, ceux des tubes nerveux émanant des racines 
postérieures, qui, sous le nom de faisceaux radiculaires in- 
ternes [masses fibreuses internes des racines postérieu- 
res) dans la nomenclature de KôUiker (1), traversent dans 
une certaine étendue l'aire des cordons postérieurs, avant de 
pénétrer dans les cornes postérieures de la substance grise. 

Il ne paraît guère possible de rattacher la production 
des douleurs fulgurantes à Tune quelconque des lésions sui- 
vantes : 1® atrophie des racines postérieures avant leur 
entrée dans la moelle épinière ; 2° méningite spinale posté- 
rieure ; 3° sclérose des cornes postérieures de la substance 
grise ; A^ lésions irritatives des ganglions spinaux ou des 
nerfs périphériques ; car ces douleurs ont été rencontrées 
dans un certain nombre de cas d'ataxie où Ton a pu s'as- 
surer, après la mort, de l'absence de toute lésion du genre 
de celles qui viennent d'être énumérées. 

A l'appui de cette proposition, permettez-moi, Messieurs, 
de vous rappeler les résultats de l'autopsie que nous avons 
faite, M. Bouchard et moi, d'une femme morte, dans cet 
hospice, pendant le cours de la première période de Tataxie 
locomotrice progressive (2). Chez cette femme, les douleurs 



(1) KôUiker. — Histologie humaine, première partie, p. 345, 346. 

(2) Douleurs fulgurantes de Vataxie, sans incoordination des mouwmentSj 
sclérose cotumençante des cordons postérieurs de la moelle épinièrt. In Compte» 
rendus des séances et mémoires de la Société de biologie^ aimé« 1866. 



PÀTHO(ïiNIB DÈS DOtJLEtRS FULGURANTES. '79 

paroxystiques spéciales avaient existé, à un haut degré, 
pendant près de quinze ans, à Tépoque de la terminaison 
fatale causée par une maladie accidentelle. Jamais il ne 
s'était présenté aucun signe d'incoordination motrice. La 
malade marchait sans embarras, sans mouvement de pro- 
jection des jambes, sans frapper le sol du talon, sans que 
l'occlusion des paupières modifiât son assurance. A Tau- 
topsie, on constata que les racines postérieures avaient 
conservé les caractères de Tétat normal, et à part quel- 
ques traces assez équivoques de méningite, les seules lé- 
sions appréciables qui furent rencontrées occupaient les 
cordons postérieurs et consistaient en une multiplication 
des noyaux de la névroglie avec épaîssissement des mailles 
du réticulum, mais sans altération concomitante des tubes 
nerveux. Pour compléter la démonstration, je pourrais ci- 
ter plusieurs faits du môme genre dans lesquels les dou- 
leurs fulgurantes avaient été également très-intenses, et 
où, lors de l'autopsie, je n'ai pu reconnaître l'existence 
d'altérations quelconques, soit dans les cornes grises pos- 
térieures, soit des nerfs périphériques, soit enfin sur les 
méninges spinales. 

D'après cela, ce serait dans l'altération irritative des 
faisceaux postérieurs de la moelle épinière qu'il faudrait 
chercher le point de départ des douleurs fulgurantes des 
ataxiques. Mais il est peu vraisemblable que toutes les 
parties de ces faisceaux puissent à cet égard être mises en 
cause indistinctement; tout porte à croire, au contraire, 
que les fibres sensitives, issues des racines postérieures, 
qui composent pour une part les faisceaux radiculaires 
internes, doivent être seules incriminées. Ces fibres 
participeraient, de temps à autre, d'une façon périodi- 
que, à Firritation dont les cordons eux-mêmes sont le 
sîége permanent ; et ainsi se produiraient ces crises d'élan- 
cements douloureux qui, suivant une loi physiologique 
bien connue, sont rapportées à la périphérie, bien qu'ils 
reconnaissent, en réalité^ une cause centrale. 
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Comment comprendre, d'un autre côté, l'apparition des 
éruptions cutanées qui s'observent quelquefois, chez les 
ataxiques, dans le temps môme où se manifestent les accès 
fulgurants d'une intensité anormale ? Il est certain que les 
fibres nerveuses qui constituent les faisceaux radiculaires 
internes ne sont pas toutes sensitives ; il en est, entre au- 
tres, parmi elles, au moins un certain nombre, qui servent 
à l'accomplissement des actes réflexes ; il en est d'autres, 
aussi, sans doute, c'est du moins ce que tend à démontrer 
l'apparition môme des éruptions cutanées en question — 
qui appartiennent au système des nerfs centrifuges et qui 
ont, sur l'exercice des fonctions nutritives de la peau, une 
influence plus ou moins directe. L'irritation de ce dernier 
ordre de fibres — irritation plus difficile à mettre en jeu 
que ne l'est celle des fibres sensitives — devrait être invo- 
quée pour expliquer, dans les cas auxquels je faisais allu- 
sion plus haut, tantôt la production des aff*ections papuleu- 
ses, tantôt celle des affections vésiculeuses, pustuleuses ou 
enfin gangreneuses . 

Les faisceaux postérieurs sont-ils les seuls départements 
de la moelle épinière, dont l'irritation soit capable de déter- 
miner la production de semblables affiections? Cette ques- 
tion pour le moment doit rester sans réponse. Tout ce 
qu'on peut dire, c'est que ces éruptions n'ont pas été signa- 
lées encore, à moins qu'il n'y eut quelque complication, 
dans les cas de lésions irritatives limitées soit aux cordons 
an téro -latéraux^ soit aux cornes antérieures de la substance 
grise ; et quajit au rôle que pourraient jouer à cet égard 
les cornes grises postérieures, nous sommes, sur ce su- 
jet, dans l'ignorance la plus complète. 

Par contre, quelques faits ont été recueillis, qui ten- 
draient à établir que le zona se développe quelquefois sous 
rinfiuence directe des lésions partielles de Tencéphale. 
Ainsi, chez une vieille femme atteinte d'hémiplégie, et dont 
rhistoire a été rapportée par le docteur Duncan, une érup- 
tion de zona apparut sur la cuisse du côté paralysé ; la para- 
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lysie motrice était survenue à peu près en môme temps que 
l'éruption et se dissipa en môme temps qu'elle (1). Chez un 
enfant observé par le docteur Payne, le zona, qui répon- 
dait au trajet des branches superficielles du nerf crural an- 
térieur, se manifesta trois jours après le développement 
d'une hémiplégie occupant le môme côté du corps que Té- 
ruption (2). Ces faits, qu'on pourrait multiplier, sont, sans 
aucun doute, fort dignes d'intérôt ; malheureusement, ils 
n'ont été relatés que d'une façon très-sommaire, et il faut 
se garder, je crois, d'en tirer des déductions qui seraient 
peut-être prématurées. Je puis citer, en effet, un cas à 
beaucoup d'égards analogue aux précédents, que j'ai ob- 
servé récemment à la Salpétrière, et dans lequel le zona 
reconnaissait très-vraisemblablement pour cause l'irritation 
d'un nerf périphérique. L'éruption vésiculeuse siégeait, 
cette fois encore, au membre inférieur du côté paralysé, où 
elle suivait la distribution des rameaux superficiels de la 
branche cutanée péronière. Elle s'était déclarée d'ailleurs 
en môme temps que l'hémiplégie, et celle-ci, dont le début 
avait été brusque, se rattachait à la formation, dans l'un 
des hémisphères cérébraux, d'un foyer de ramollissement, 
déterminé lui-môme par l'oblitération embolique d'une ar- 
tère cérébrale postérieure. Quant au zona, voici, je pense, 
suivant quel mécanisme il s'était produit : un rameau ar- 
tériel spinal (3), issu, sans doute, d'une des artères sacrées 
latérales, fut trouvé, à l'autopsie, obstrué par un caillot 
sanguin, et formant un cordon relativement volumineux, 
accolé à l'une des racines spinales postérieures de la queue 
de cheval. Il est probable qu'à son passage à travers le trou 
sacré, cette artériole, distendue à l'excès par le thrombus. 



(1) Journal of eut. Med,, etc, 69, Erasmus Wilson, 18d8, octobre. 

(2) BrUishmed, Journal^ August., 1871. 

(3) Un des rami medulla sjnnales. Voir N. Rudinger. — Ârterienverzwei' 
gungt in dem Wirhelhanal^ etc., in Verhreitung des sympathicuSy p. 2. Mûn 
chen, 1863. 

Charcot, t. I. 6 
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araît comprimé soit le ganglion spinal, soit une blanche 
d'origine du nerf sciatique, de manière à en déterminer 
l'itritâtion. — Une ulcération végétante^ qui siégeait sur 
l'une des Talvuléô sigmoïdes de Taorte, paraît avoir été le 
{(oiiit de départ de tous les accidents que nous venons de 
signaler ( 4 )k 



(1) Voici d'ailleurs les principaux détails de cette observation, qui oQre un 
bel exemple d'endocardite ulcéreuse ^ avee embolies multiples et état typhoïde. 
-^ Le nomiHé Làcq.... &gé de 22 ans, soldat, fut admis le 28 décembre 1870, 
à rambulance de la SàlpétHdre (serrice des ûévreux). — ' Il était en proie^ 
paraît-il, à une fiè\Te intense depuis deux ou trois Jours. — Le jour de 
l'admission, on nota ce qui suit : céphalalgie vive, douleurs de reins, diar- 
rhée. Le malade ne peut ingérer la moindre quantité de liquidé sans être 
pris de nausées et de yomissements. Peau chaude, pouls très-fréquent. On 
crut qu'il s'agissait là d'une fièvre typhoïde. — Pendant la nuit délire 
bruyant. — Le lendemain 29, on constata Telistence d'une hémiplégie à peu 
j^rès coiÀplèié du côté gauche, il n'y a pas de rigidité dans les membres pa- 
ralysés ; paralysie faciale incomplète, également du côté gauche. — Les 
yeux sont constamment dirigés vers la droite, et il y a du nystagmus. 
Pouls 120, temp. rect. 40°,5. — Sur la poitrine, les avant-bras, les cuisses, 
la peau présente un grand nombre de petites ecchymoses assez semblables à 
des piqûres de puees ; — respiration fréquente, râles sibilants dans la poi- 
trine. Ventre ballonné. — Sur la face antéro -externe de la jambe gauche, 
paralysée, il existe une éruption de zona qui répond exactement à la distri* 
bution des rameaux superficiels de la branche cutanée péronière et du nerf 
musculo-cutané. Un premier groupe de vésicules se voit au-dessus et au-des- 
sous de la rotule ; un autre groupe plus nombreux est disposé suivant une 
ligne verticale qui descend jusqu'au niveau du tiers moyen de la jambe. Un 
troisième groupe siège au cou-de-pied ^ en avant et en dedans de la malléole 
externe. — L'éruption est assez développée. On note qu'il en existait déjà 
quelques légères traces la veille, c'est-à-dire dès avant le début de l'hémi- 
plégie. — Le 30, l'éruption est en pleine eftlorescence. —Le malade suc- 
combe à quatre heures de l'après-midi. 

Autopsie, Une des valvules sigmoïdes de l'aorte est ulcérée el couverte 
de végétations d'apparence fibrineuse, molles, rougeâtres. Les ganglions du 
mésentère sont un peu rouges et tuméfiés, mais il n'existe pas trace d'ulcé- 
rations ou d'éruptions dothiénentériques dans l'intestin grêle non plus que 
dans le gros intestin. — Ecchymoses nombreuses sur les plèvres viscérales 
et pariétales, le péricarde, le péritoine. La rate et les reins offrent des in' 
f ardus à divers degrés de développement. — Hémisphère cérébral du côté 
droit : sur plusieurs points du lobe occipital, la pie-mère, vivement injectée, 
présente de larges suffusions sanguines. Le lobe lui-même est ramolli à peu 
près dans toute son étendue ; la substance cérébrale présente là une teinte 
grisâtre et en un point on rencontre au milieu des parties ramollies un épan- 
chement sanguin du volume d'une amande. — L'artère cérébrale postérieure 
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On voit que, dans ce oas, la coexistence de rbémiplf^gie 
et de réruption yésiculeuse résultait, jusqu'à un certain 
point, d'une coïncidence fortuite. Quoi qu'il en soit, à défaut 
du zona, il est d'autres troubles trophiques delà peau, dont 
rexistence peut être rattachée quelquefois à Finfluence 
â*une lésion encéphalique. C'est un fait qui> je Tespëre du 
naolni, sera bientôt mis hors de doute. 



IL 



Eschares à développement rapide : J)écubitics nçu- 
ttiSin J'abandonne rapidement les éruptions de rata:ïtie 
locomotrice, qui n'ofitent, en somme, qu'un intérêt de 
second ordre, pour attirer votre attention d'une façon toute 
spéciale sur une autre affection de la peau à laquelle reyient 
un rôle très-important dans l'histoire clinique d'un bon 
nombre des maladies du cerveau et de la moelle épinièret 

L'affection cutanée dont je vais vous entretenir se i^pn- 
tra, à l'origine, sous la forme d'une plaque érythépateuiie, 
spp l^quellç se développent rapidement des vésicules ou des 
bulles ; elle aboutit fréquemment très-vite à la mortification 
du derme et des parties sous-jacentes. 

Elle occupe le siège, le plus habituellement ; mais elle 
peut se développer aussi à peu près indifféremmeQt ^ur 
toutes les parties du ironc ou des membres soumis dans le 
décubitus à une pression quelque peu durable . Une pres- 
sion des plus légères et de très-courte durée suflat même 

"-"^ — """i -'-■ - — >-^'^.-v-> ^- , -...^^^^^ ^.^ ^. t.j — ^ ., - — ■■»„... ... 

dû même côté est cdtopiétemeiit oblitérée \^t Uû thrombus. -^ La moelle 
épinière durcie par Tacide diMiMqilë et ëlamibée àTaide de tïoiipes mipces, 
dans peé diverses régiàûs, ne préèetite «tucuiie «iltération appréciable^ -^ A 
la qneuè de tbeval, du tsdté f^kniëbè, eh trtmvê accolée à Tiine des racines 
spinales postérieures qui donnent origine au plexus sacré, une artériple (ra- 
meau spinal, branche de rartèfe sacrée latérale), distendue par un caillot 
sanguin. L'artère d)litérée, dont ie volume égde celui d'une plume de 
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pour la faire apparaître dans certains cas. Enfin, il est 
d'autres cas encore,àlavéritétrès-exceptionnels, où elle pa- 
raît se produire sans l'intervention de la moindre pression 
ou de tout autre cause occasionnelle du môme genre (1). 

C'est là une aflTection bien différente de toutes les érup- 
tions, d'ailleurs très-variées, que l'on observe si communé- 
ment au siège, chez les sujets qui, par le fait des maladies 
les plus diverses, sont condamnés à séjourner au lit pen- 
dant un temps très-long. Ces éruptions, tantôt érythéma- 
teuses, lichénoïdes, tantôt pustuleuses, ulcéreuses, tantôt 
papuleuses, ressemblant à s'y méprendre à des plaques 
muqueuses, sont en général occasionnées par le contact 
répété et prolongé de substances irritantes telles que les 
urines ou les matières fécales. Elles peuvent, de môme que 
le décîibitics aigu, devenir le point de départ de véritables 
eschares ; mais ce dernier se sépare nettement des premiè- 
res par des caractères importants, qui sont : en premier 
lieu, l'apparition, peu de temps après le début de la maladie 
primitif e ou à la suite d'une brusque exacerbation, et^ en 
second lieu, une évolution très-rapide. 

En raison de l'intérôt tout particulier qui s'y rattache, 
l'affection, dont il s'agit, mérite certainement d'ôtre dési- 
gnée par une dénomination propre. L'un des rares auteurs 
qui en aient fait une étude spéciale, M. Samuel, a proposé 
pour la caractériser, le nom de décuditics acutits, ou autre- 
ment dit, eschare à formation rapide (2). Il veut la distin- 
guer ainsi du décubitus chronicus, c'est-à-dire de la nécrose 



corbeau, peut être suivie depuis le point où la racine a été coupée, non loin 
du trou sacré correspondant, iusqu'à la moelle ; sur celle-ci, elle peut Ôtre 
suivie encore dans toute Tétendue du renflement lombaire, où elle remonta 
le long du sillon médian postérieur, contrairement à la disposition que pré- 
sente babituellement le plexus artériel spinal postérieur. 

(1) Brown-Séquard. — Lectures on the central nervous System. Philadelp., 
1868, p. 248, — Couyha. ^- Des troubles trophiçues, etc. Thèse de Paris, 
1871, p. 43. 

(2) Décubitus, . . . Eschare {AU. Wundliegen], qui se forme au sacrum et 
ailleurs, etc.... Littré et Robin, Dictionnaire, Paris, 1865. 
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dermique se produisant longtemps après l'invasion de la 
maladie qui en a été l'occasion . Nous vous proposons d'ac- 
cepter cette appellation en vous faisant remarquer, toute- 
fois, que la mortification de la peau n'est pas tout dans le 
déctcbitus acutus. Elle répond, en somme, aux phases les 
plus avancées du processus morbide. Il peut arriver, en 
effet, que. les vésicules ou les bulles se flétrissent et se des- 
sèchent sans que la partie du derme sur laquelle elles 
reposent ait présenté la moindre trace du nécrose ; cela se 
voit principalement lorsqu'elles se produisent sur des points 
où la pression n'a pu être que de courte durée, peu intense, 
et pour ainsi dire accidentelle, comme aux chevilles, à la 
face interne des genoux, des jambes ou des cuisses. Or, il 
importe de savoir reconnaître la signification de ces vési- 
cules et de ces bulles, dès leur entrée en scène, car, môme 
à cette époque, elles permettent dans de certaines circons- 
tances de formuler presque à coup sûr le pronostic. 

Il m'a été donné, maintes fois, de suivre pour ainsi dire 
jour par jour, heure par heure, l'évolution du décubitus 
acutus, dans les cas d'apoplexie consécutive à l'hémorrha- 
gie ou au ramollissement du cerveau que nous rencontrons 
si fréquemment dans cet hospice (1). Je puis m'appuyer sur 
les observations que j 'ai faites à cet égard, dans la descrip- 
tion générale qui va suivre, car j'ai pu constater, d'un autre 
côté, que le décubitus aigu lié aux maladies du cerveau, 
ne diffère pas essentiellement de celui qui se développe 
sous l'influence des lésions spinales. 

Quelques jours et parfois môme quelques heures seule- 
ment après le début de l'affection cérébrale ou spinale, ou 
encore à la suite d'une brusque exacerbation de ces affec- 
tions, il se manifeste sur certains points de la peau, une ou 
plusieurs plaques érythémateuses, d'étendue variable et à 



(l) Charcot. — Note sur la formation rapide d'une eschare à la fesse du 
rôté paralysé dans V hémiplégie récente de cause cérébrale. In Arckiv, de phy- 
siolog, normale et patholog,^ t. I*"^, 1858, p. 308. 
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contours plus ou l&olni iPféguliem (1). La peau offre là 
tantôt une teinte rosée> tantôt une coloration d'un rouge 
lîombre, violacée môme> mais qui cède toujours, momen- 
tànëfâentjSôuii la pression du doigt. Dans des circonstanoes 
asséÉ rares et que, jusqu'ici, j'ai rencontrées à peu près 
uni^ueiûent dans les cas de lésions de la moelle ëpinière, 
il se produit en outre, aux dépens du derme et ûfi» parties 
sous-jacehteé , une tuméfaction d'apparence phlegmo^ 
neme, ^ul peut s'acconipagner parfois de douleurs vivee, 
si la régioïi n'était pas au préalable frappée d'anesthésie. 

Dès le lendemain ou le surlendemain les vésicules ou les 
bulles B'é développent vers la partie centrale de la plaque 
ërylhémâteuse ; elles renferment un liquide tantôt incolore 
et d'une transparence parfaite, tantôt plus ou moins opaque, 
ïx)ûgèâtk*e ou de couleur brune. 

Les choses peuvent en rester là, ainsi que nous vous 
l'avons dit, et alors les bulles ne tardent pas à se flétrir et 
à se dessécher. Mais, d'autres fois, l'épiderme soulevé se 
déchire, se détaché par lambeaux, et met à nu une surface 
d'un rougë vif parsemée de points où de plaques bleuâtres^ 
violacées, ï^pondant à une infiltration sanguine du derme^ 
Déjà, en pareil cas, le tiissu cellulaire sous-cutané, et par- 
fois même les muscles sous-jacents, sont, eux aussi, en^ 
vahis par l'infiltration sanguine ; c'est un fait dont je me 
suis assuré plusieurs fois par l'autopsie. 

Les plaques violacées s'étendent rapidement en largeur» 
et elles ne tardent pas à se confondre par leurs bords. Peu 
de temps après, il se produit, dans les points qu'elles occu- 
pent, une mortification du derme, d'abord superficielle, 
mais qui bientôt gagne en profondeur. L'eschare est dès 
lors constituée. 

Plus tard se développe un travail de réaction, d'élimina- 
tion, suivi, dans les cas heureux, d'une période de répara- 



(l) J'ai constaté anatomiq^uement qu'en pareil cas, le derme est infiltré 
de leucocytes, ainsi que cela a lieu dans l'érysipèle. 



SON MODE d'Évolution 87 

tien trop souvent eatxayée claas son dëveloppement. J§ 
n'ai pas besoin^ je pense, de m'appesiantir sur œ point 

Je viens de vous entretenir de détails minutieux, mais 
j'espère vous amener h reconnaître qu'ils ont bien leur 
intérêt. R. Brigbt les croyait assez dignes d'attention et 
assez peu connus pour qu'il ait cru devoir y insister dans 
ses Reports of médical Cases et jugé utile de fair^ repré- 
senter, par des modèles en cire qui figurent sans doute 
encore aujourd'hui au musée de Guy's Hospital, les bulles 
du décuhitiis aciUm ol^servées dans un cas de paraplégie 
de cause trauuiatique(l). Depuis lors, ce sujet n'a guère, 



(l) Il ne nous paraît pas hors de propos de rappeler ici les remarijoes dont 
R. Bright fait suivre les observations d'affection de la moelle épinière avec 
formation rapide de bulles et d^eschares, qu'il a copsignées dans ses JUporfi 
of médical cases (t. I|, Diseases ofth Brain a»d nervo^s System, Lopdon, 
1831.) — Le premier fait concerne un ramollissement de la moelle, survenu 
sans cause extérieure appréciable, chez une femme de 21 ans, et occupant 
le renflement lombaire, immédiatement au-dessus de la qi»£KL9 de cheval. 
Voici les réflexions que le cas en question suggère k l'auteur ; « Une cir- 
constance curieuse, liée à la paralysie des extrémités inférieures, est bien 
mise en relief dans cette observation ; je veux parler de la tendance à la 
formation de v^cules ou de bulles, qui se montre dans les affections de cf 
genre. Ces vésicules, ces bulles apparaissent souvent dans l'espace d'une 
nuit, sur les parties les plus diverses des membres inférieurs, aux genoux, 
aux clievilles; au cou-de-pied, partout où il s'est produit ime pression aeci' 
dentelle ou une irritation. Elles contiennent un liquide d'abord transparent* 
lequel devient opaque au bout de quelques jours. J'ai souvent pensé que 
cette connexité entre l'interruption de l'action nerveuse et la formation des 
bulles, pouvait quelque jour éclairer la pathogénie de cette affection singu- 
lière qu'on désigne sous le nom d'Herpès Zoster et qui paraît être liée à 
quelque condition particulière, peut-être la distension des nerfs sei^itifs 
(loc, cit, p. 383). » — Trois autres cas relatifs cette fois à des lésions trauf 
matiques de la moelle (chute d'un lieu élevé, écrasement par une charrette, 
etc.) ont donné lieu aux remarques suivantes : * Deux de nos malades «on^ 
morts des suites d'une inflammation de la vessie ; chez l'un d'eux les pa-r 
rois de l'organe étaient le siège d'ulcérations et il s'était formé des abcès 
dans le tissu cellulaire circonvoisin. Deux jours après l'accident, de^ bulles 
apparurent aux pieds et à la partie interne des genoux^ là où existe uae 
pression réciproque. Deux points méritent surtout d'être notés dans ces ob- 
servations. D'abord la lésion de la vessie. Celle-ci résulte de ce que l'or^ 
gane a perdu en partie le pouvoir de résister aux causes d'excitation et aussi 
des modifications que subit l'urine longtemps retenue dans les parties les 
plus déclives de son réservoir. C'est là une des causes les plus fréquentes 
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que je sache, à quelques rares exceptions près (1), arrêté 
les observateurs. Il serait injuste, toutefois, de ne pas 
reconnaître que, dans la fièvre typhoïde et le typhus, une 
ajBTection cutanée qui a la plus grande analogie avec celle 
qui nous occupe et qui peut-être dépend en partie de con- 
ditions analogues, a été, en France, minutieusement décrite 
par Piorry (2) et en Allemagne par Pfeiifer (3). 

Mais revenons, Messieurs, au décuditics provoqué par 
les maladies des centres nerveux. Vous connaissez trop 
bien les accidents que les eschares, quelle qu'en soit 
d'ailleurs la cause, sont capables d'engendrer pour que je 
me laisse entraîner à vous en présenter ici une description 
complète . Permettez-moi, cependant, de vous retracer en 
quelques mots les principaux d'entre eux, car vous devez 
vous attendre à les voir figurer souvent dans la période 
ultime d'un grand nombre d'affections du cerveau, et sur- 
tout de la moelle épinière. 

Les eschares, pour peu qu'elles aient acquis une cer- 
taine étendue, constituent, vous le savez, de redoutables 
foyers d'infection; et, de fait, Yintoxication putride^ mar- 
quée par une fièvre rémittente plus ou moins accentuée, 
est une des complications qu'elles provoquent le plus com- 
munément. 

Vient ensuite Vinfection purulente, avec production 



de la terminaison fatale chez les paraplégiques. Il faut noter en second lieu 
Tapparition des bulles sur les membres paralysés, circonstance à laquelle il 
a été fait allusion déjà dans les remarques précédentes. L'inaptitude à résis- 
ter au^ agents de destruction est aussi mise en lumière, dans tous ces cas, 
par la formation d'eschares profondes sur tous les points des parties para- 
lysées, soumis à la pression. » (Loc. cit., pp. 421, 422). 

(1) Après R. Bright, il faut citer surtout B. Brodie. {Injuries of the spinal 
chord.t iaMed. chir. Transactions ^ t. XX, 1837), et Brown-Séquard (loc. cit.). 

(2) A Touzé. — Des dermopathies et des dermonécrosies sacro-coccygiennes. 
Thèse de Paris, 1853. 

(3) Kerchensteiner^s Bericht, in Eenle ttnd Pfeûfer^s Zeitschrift fur ration- 
nelle Medicin^ Bd. V. — Voir aussi Wunderlich, Pathologie, t. II, p. 285. 
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d'abcès métastatiques dans les viscères; ce second cas 
paraît assez rare (1). 

Nous signalerons aussi, les embolies gangreneuses. 
Dans cette dernière variété, des thrombus imprégnés de 
richor gangreneux sont transportés à distance et donnent 
lieu à des métastases gangreneuses qui s'observent prin- 
cipalement dans les poumons. C'est un point sur lequel 
nous avons insisté M. Bail et moi, dans un travail publié 
en 1857 (2) . Mais bien avant nous et bien avant môme que 
la théorie de l'embolie n'eut été germanisée, M. Foville (3) 
avait émis l'opinion qu'un nombre assez considérable de 
gangrènes pulmonaires, observées chez les aliénés et dans 
diverses affections des centres nerveux, sont causées par 
le « transport dans le poumon, d'une partie du fluide qui 
baigne les eschares au siège. » 

Le travail de mortification tend à gagner de proche en 
proche et à envahir les tissus profonds. Le délabrement 
qui en résulte est quelquefois porté au plus haut point : 
ainsi les bourses séreuses trochantériennes peuvent être 
ouvertes, le trochanter dépouillé de son périoste, les mus- 
cles, les troncs nerveux, les branches artérielles d'un cer- 
tain calibre mises à nu. Mais les accidents les pLus redou- 
tables sont ceux surtout que déterminent la dénudation, 
les pertes de substance du sacrum et du coccyx , la des- 
truction du ligament sacro-coccygien et l'ouverture consé- 
cutive du canal sacré ou de la cavité arachnoïdienne . En 
conséquence de ces désordres, le pus et l'ichor gangre- 
neux peuvent venir infiltrer le tissu cellulo-graisseux qui 



(1) Billrothund Wœckerling, iu Laudgenheck^s yérchiv» f. hlin CA»>.,Bd 
J, 1861, § 470. Fracture de la sixième vertèbre dorsale, formation rapide d'une 
eschare au sacrum. Symptômes manifestes de pyémie ; six ou huit abcès à 
la surface des reins. — Midderdorf. Knochenbrûch, § 62. Fracture de la hui- 
tième "vertèbre dorsale. Formation rapide d'eschare ; pyémie ; abcès métas- 
tatiques dans les poumons. 

(2) De la coïncidence des gangrènes viscérales et des afections gangreneuses 
eaetérieures, in Union médicale ^ 26 et 28 janvier 1860. 

(3) Dictionnaire de méd, et de chir, prat.^ t. P*", p. 556. 
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enveloppe la dupe^mère, ou môme si cette dernière mem^ 
brane est détruite en un point, pénétrer jusque dans la ca^ 
vite de Tarachnoïde (1). 

De graves complications cérébro-spinales surviennent 
habituellement» dans cet état de choses ; elles peuvent 
être ramenées à deux chefs principaux. C'est tantôt une 
méningite ascendante purulente simple qu'on obserye, 
tantôt une sorte de méningite ascendante ichoreuse dont 
Lisfranc et Baillarger ont rapporté plusieurs exemples re- 
marquables. En pareil cas un liquide puriforme, grisâtre, 
acre et fétide imbibe les méninges et la moelle ellennéme, 
tantôt dans la partie la plus inférieure seulement, ' tantôt 
dans toute sa hauteur. Ce liquide se retrouve quelquefois à 
la base de l'encéphale, dans^ le quatrième ventricule, 
l'aqueduc de Sylvius et jusque dans les ventricules laté- 
raux. Dans tous ces points la substance cérébrale est 
teintée à sa surface et dans une certaine étendue en pro-^ 
fondeur, d'une coloration ardoisée, bleuâtre, laquelle, à 
plusieurs reprises, a été considérée, bien à tort, comme 
constituant un des caractères de la gangrène du cerveau (J) , 
M. Baillarger a le premier, je crois, reconnu la véritable 
nature de cette altération. Il s'agit là surtout d'un phéno- 
mène d'imbibition, de macération, de teinture. Remarquez 
que toujours, lorsque la méningite cérébrale ichoreuse a 
pour point de départ une eschare sacrée, la coloration ar- 
doisée se retrouve dans toute l'étendue de la moelle épi- 
nière;elle est là, constamment plus prononcée que dans 
l'encéphale, et d'autant plus qu'on s'éloigne moins de l'es- 



(1) B. Brodie, /oc. ctV., p. 153, — Velpeau. — Anatom. chirurgicale.-^ 
Ollivier (d'Angers). — Traité des maladies de la moelle épinière.^ t. l*"", p. 
314, 324, 3® édit. 1837. — Moynier. — De Veschare au sacrum et des acci- 
dents qui peuvent en résulter {Moniteur des sciences médicales et pharmaceur 
ti/^ueSf Paris, 1859.) — Lisfranc, Archives générales de médecine, k^ année, t. 
XIV, p. 291. 

(2) Dubois (d'Amiens), — Mémoires de l'Académie de Médecine, t. XXVII, 
p. 50, 1865, 1Ô66. 
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chare. Au contraire» dans le cas où un ulcère sordide de la 
face, un cancroïde, par exemple, après avoir détruit leg 
os, aurait mis à nu la dure^mère, la coloration ardoisée 
provoquée par la macération ichoreuse, pourrait, ainsi 
que je l'ai constaté plusieurs fois, rester limitée aux lobes 
antérieurs du cerveau, dans les régions correspondant au 
fond de Tulcère. 

Â ces complications que je ne puis qu'indiquer d'une 
manière très-sommaire, il faut, avec Ollivier (d'Angers), 
rattacher les symptômes cérébraux ou cérébro-spinaux 
graves, assez mal définis encore, qui terminent rapide- 
ment la vie, dans un grand nombre de cas de maladie dé la 
moelle épinière. 

Nous devons^ actuellement, entrer dans les détails, et 
vous ftiire connaître les principales circonstances dans les- 
quelles se produit le décubitus aigu, sous l'influence des 
lésions du cerveau et de la moelle épinière, ainsi que les 
variétés de siège et d'évolution qu'il présente, suivant la 
nature ou le siège de la lésion qui en a provoqué Tappari- 
tion. Nous aurons à rechercher également si le mode de 
production de cette lésion trophique de la peau rentre 
dans la théorie générale à laquelle nous avons dû nous rat- 
tacher jusqu'ici. Dans ce but, nous passerons successive- 
ment en revue les diverses affections du cerveau et de la 
moelle^ qui peuvent donner lieu au décubitus aigu. 

A. Du décuMtits aigu dans V apoplexie sympiomatique 
de lésions cérébrales en foyer. C'est surtout dans l'apo- 
plexie consécutive à Thémorrhagie intra-encéphalique, ou 
au ramollissement partiel du cerveau, qu'on l'observe. 
Mais il peut se produire encore dans Thémorrhagie ménin- 
gée, la pachyméningite, dans le cas, enfin, où des tumeurs 
Intra-crâniennes donnent lieu à des attaques apoplecti- 
formes. Les derniers événements m'ont fourni plusieurs 
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fois roccasion de l'observer chez des sujets atteints d'encé- 
phalite partielle déterminée par des plaies de guerre (1). 

L'érythème, dans tous les cas de ce genre, se manifeste 
habituellement du deuxième au quatrième jour après Tat- 



(l) L^obligeance de mon collègue, M. Gruveilhier, chirurgien de la Sal- 
pétrière, me met à même de rapporter le fait suivant, que je cite à titre 
d'exemple du dernier genre : 

— Le nommé Ernst, Louis, soldat saxon, fut recueilli à Yilliers, sur le 
champ 4e bataille, le 30 novembre 1870, et apporté à l'ambulance de la Sal- 
pétrière, le soir même vers neuf heures. Une balle lui avait traversé le crâne 
de part en part: un des orifices siégeait en haut du front, un peu à gauche 
de ia ligne médiane ; Tautre à droite vers la partie moyenne du pariétal. La 
substance cérébrale faisait issue sous forme de champignon à travers ce der- 
nier orifice. La région temporale et la paupière supérieure du côté'droit sont 
ecchymosées et tuméfiées ; coma profond. Le 3 décembre, somnolence ; le 
malade, quand on Tinterroge vivement, profère quelques sons inarticulés ; 
il tire bien la langue quand on Vy invite ; la déglutition s'opère sans embarras. 
On constate l'existence d'une hémiplégie à peu près complète, avec flaccidité 
des membres du côté droit. De temps à autre, sans provocation, il se pro- 
duit dans le membre supérieur de ce côté ime sorte de contraction spasmo- 
dique qui porte momentanément le bras dans la pronation. Le diaphragme 
paraît, lui aussi, être de temps en temps le siège de contractions analogues. 
La respiration^ par moments irrégulière, est calme, sans stertor. Il n'y a pas 
de déviation de la tête ou des yeux. Les commissures labiales ne sont point 
déviées ; la sensibilité parait très-émoussée sur tous les points du corps. 
Pas de vomissements. Pouls très-fréquent, 140 ? — Le 4 décembre (5« jour), 
même état que la veille ; seulement la somnolence est plus profonde qu'hier : 
c^est à peine si l'on obtient quelques contractions des muscles de la face en 
pinçant fortement divers points de la peau . Selles et urines involontaires. 
Peau chaude, couverte de sueur ; température axillaire, 41®. Un commence- 
ment d'eschare s^est présenté sur la fesse du côté droit {côté paralysé) ; rien 
de semblable n'existe à gauche. Sur la cuisse droite^ à la face interne, un peu 
au-dessus du genou ^ dans un point où le genou gauche fléchi, paraît avoir pen- 
dant la nuit exercé utie pression un peu prolongée y on observe une bulle du 
volume d'une amande, remplie de liquide citrin, et entourée d'une aréole éry- 
thémateuse peu étendue. Le genou gauche, dans le point où la pression a dû 
s'exercer, ne présente, lui, aucune trace d'érythème ou de soulèvement épi- 
dermique. — Le malade succomba le 5. 

Autopsie. — Les deux hémisphères cérébraux, à leur partie moyenne et 
supérieure dans les points qui correspondent aux extrémités internes des 
circonvolutions marginales antérieure et postérieure, sont transformés en 
une bouillie tantôt rougeâtre, et où Ton trouve ça et là de petits caillots 
disséminés, tantôt bleuâtres (coloration ardoisée) . On reconnaît sur une 
coupe transversale que le ramollissement pénètre dans le centre ovale de 
eussens, jusqu'au voisinage des ventricules latéraux, qu'il n'atteint pas 
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taque, rarement plus tôt, queliiuefois plus tard. II affecte 
d'ailleurs un siège tout particulier. Ce n'est pas à la région 
sacrée, ainsi que cela a lieu si communément dans les cas 
d'affection spinale, qu'il se développe, non plus que sur un 
point quelconque des parties médianes, mais bien vers le 
centre de la région fessière, et, le plus souvent, s'il s'agit 
d'une lésion unilatérale du cerveau, exclusivement du cOté 
correspondant à l'hémiplégie (Figitre 5.) 




thémorrhagin. a. Putie c 

Le lendemain ou le surlendemain l'éruption huileuse. 



loQlefois, même à faucha oii le foyer d'encdph alita est da beaucoup plus 
étendu qu'à droite Jans toutes las direcliona. — Les couches optiques et les 
corps striés aonl parfaite uie ut indemnes. Au voisinage des parties ramollies 
Un cerveau, la dure-mère est recouverte d'une néo-membrane fîbrineuse et 
purulente par pUcea , — Le crfine est fracturé en plusieurs painls, au voisi- 
nage des oriEcBs qui ont donné passade au projectUe. 



U. 
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puis la tache eochymotiqae» apparaissent sur la partie oen- 
tirale de la plaque érythémateuse» c'est-à-dire à 4 ou 5 cen- 
timètres environ en dehors du sillon iuterfessier, et à 3 ou 
4 centimètres au-dessous d'une ligne Active qui partirait de 
Textrémité supérieure dé ce sillon en suivant un trajet per- 
pendiculaire à sa direction. Ënân» la mortification du der^ 
me se produit sur ce même point, et elle s'étend rapidement 
en largeur, si les jours du malade se prolongent ; mais il 
est assez rare, en somme> que le décubitus aigu des apoplec- 
tiques parvienne jusqu'à l'eschare confirmée. 

Il est peu commun également de voir, en outre de l'é- 
ruption fessière, dis bulles ou des vésicules se développer 
au talon, à la face Interne du genou et, en un mot, sur les 
divers points du membre inférieur paraly(é qui peuvent 
être soumis à une légère pression. 

Je ne dois pas Omettre de vous faire remarquer, chemin 
faisant, que, d?ftprès mes observations, cette afiection de 
la peau ne se aidntre que fort exceptionnellement dans les 
cas qui doiveit «te terminer d*une ttlinière tovorabie ; son 
apparition coiuUtue, par conséquent) un signe du plus fâ- 
cheux augure) 0'est, on peut 14 dire, le décubitus omino- 
S21S par excell#Jloe. Ce signe, j# le répète, ne trompe guè- 
re, et comme U ^t possiblf dm constater l'eiistence dès 
les premiers JôUM, il acquiert |*î!* là, on le comprend, une 
grande valeur dans les cas douteux. L'abaissement très- 
marqué de la température centrale au-dessous du taux 
normal, constaté au début de Tattaque, à Taide de l'explo- 
ration thermométrique, est à ma connaissance, le seul si- 
gne qui , dans les cas d'hémiplégie à invasion brusque, 
puisse, au point de vue du pronostic, rivaliser avec le pré- 
cédent. 

Les circonstances dans lesquelles se développe le décu- 
bitus aigu des apoplectiques ne permet évidemment pas 
de fai?e intervenir, comme élément unique, Tinfluence de 
la pression exercée sur les parties où il se manifeste. La 
pression, en effet, est égale pour les deux fesses^, et l'érup- 
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tîon, nous Vavons vu , se produit exclusivement , ou du 
moins prédomine toujours sui* la fesse du côté paralysé. 
Maintes foiâ, j'ai eu soin de faire reposer les malades sur le 
côté non paralysé, pendant la plus grande partie du jour, 
et cette précaution n*a d'aucune façon modifié la produc- 
tion de l'eschare. D'ailleurs, quelle peut être, en pareil 
cas, rinfluence d*une pression qui ne s'exerce que depuis 
deux ou trois jours ? On ne saurait, non plus, invoquer le 
contact irritant des urines. Dans plusieurs cas, j'ai fait re- 
cueillir ce liquide heure par heure, nuit et jour, à Taide de 
la sonde, pendant tout le temps de la maladie, de manière 
à éviter, autant que possible, l'irritation de la peau du siè- 
ge, et malgré tout, l'eschare s'est produite, suivant les rè- 
gles indiquées. 

Quelle peut être la causé organique dé cette singulière 
lésion trophiquéf J^ftl cru pendaût longtemps que cette lé- 
sion devait être ôonsidérëe comme un des efiets de Thypé- 
rémie neuroparâljiiiquéj îâquelïe se révélé toujours, vous 
le savez, d'une façon plus ou moins accusée, sur les mem- 
bres frappés d'hémiplégie de cause cérébrale, par une élé- 
vation relative (le la température» Mais cette hypothèse est, 
ainsi que noua lé vèrrohi* ^isiblé d'une foule d'objections. 
Les faits qui 8é]^ht exposés plus loin rendent plus vrai- 
semblablement ijtt'il faut invoquer ici l'irritation de cer- 
taines régions tâé Tencéphale, ijui auraient, dans l'état nor- 
mal, une influeSi^ plus ou m<jÂias directe, sur la nutrition 
de divers points dU tâgujnent ^tterne. 

B. Du décùHtics aigu de caicSé Spinale. Lorsque le dé- 
cubitus aigu se produit sous l'influence d'une lésion de la 
moelle épinière, il se manifeste dans la très-grande majo- 
rité des cas, à la région sacrée — par conséquent au-dessus 
et en dedans du siège de prédilection des eschàres de cau- 
se cérébrale : là, il occupe la ligne médiane et s'étend aux 
partiel voisines, symétriquement, de chaque côté. (Fig. 4). 
U peut iBé faire toutefois qu'un seul côté soit affecté, dans 
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le cas, par exemple, où. une moitié latérale de la moelle est 
seule intéressée, et alors c'est fréquemment sur le cûté du 
corps opposé à la lésion spinale que siège la lésion cutanée . 
L'influence des attitudes joue ici un rôle important. Ain- 
si, il est habituel, lorsque les malades sont, pendant une i 
partie du jour, placés de façon à reposer sur le côté, de , 
voir, en outre de l'escliare sacrée, de vastes ulcérations | 
nùcrosiques se développer aux. régions trochantériennes. 
Il est assez commun d'ailleurs — contrairement à ce qui 1 
s'observe dans les cas de lésions cérébrales — que les di- 
vers points des membres paralysés qui sont exposés à subir 1 




une pression même très-légère et de courte durée, — lea 
malléoles, par exemple, les talons, la face interne des ge- 
noux — offrent les lésions qui caractérisent le décubitua 
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une origine commune. Il importe de remarquer toutefois, 
que cette règle est loin d'être absolue. En effet, certaines 
affections spinales ont pour caractère que toujours l'atro- 
phie rapide des muscles se développe sans accompagne- 
ment d'eschares; et il en est d'autres par contre où l'es- 
chare peut se produire, sans que la nutrition des muscles, 
aigu. Les eschares peuvent se montrer encore, à la vérité 
très-rarement, au niveau de la pointe des omoplates, ou 
sur les régions oîécrâniennes (1). 

D'une manière très-générale, on peut dire que les lésions 
spinales qui produisent le décubitus aigu sont aussi celles 
qui donnent naissance à l'atrophie musculaire rapide et 
aux autres troubles du môme ordre. Le développement à 
peu près simultané de ces diverses affections consécutives 
rend vraisemblable, déjà, qu'elles reconnaissent toutes 
une origine commune. Il importe de remarquer, toutefois, 
que cette règle est loin d'être absolue. En effet, certaines 
affections spinales ont pour caractère que toujours l'atro- 
phie rapide des muscles se développe sans accompagnement 
d'eschares, et il en est d'autres, par contre, où l'eschare peut 
se produire sans que la nutrition des muscles, dans les mem- 
bres paralysés, se montre affectée. C'est même là un fait 
fort intéressant au point de vue de la physiologie patholo- 
gique et que nous aurons soin de faire ressortir [Fig 4). 

a). Nous mentionnerons en premier lieu les lésions trau- 
matiques de la moelle épinière, celles en particulier qui 
résultent de fractures ou de luxations de la colonne ver- 
tébrale. De nombreux faits de ce genre rapportés par 
Bright (2), Brodie (3), Jeffreys (4), OUivier d'Angers (5), 



(1) "W. Clapp. — Provinc, med. and Surg, Journ.., 1851, p. 322 et Gurlt, 
loe. cit., p. 110, n® 76. 

(2) R. Bright. — Reports of médical Cases, t. II, pp. 380, 432. London, 1821. 

(3) B. Brodie. — Medic. ehir. Transact., p. 148, t. II, 1836. 

(4) Jeffreys. — Cases of fractttred spine in London medic. and surgiçal 
Journal. July, 1826. 

(5) OUivier (d'Angers), toc. cit., t. I. 

Charcot, t. I. 7 
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LaBgiâP (1), Qnsit (9) et quelques autres (^, montpant av«e 
quelle rapiélië les eschares saopées peuvent se produire «n 
parai eas. Afin de bi«a fixer tos idées à cet égard, je yens 
demaudttNd la ptimiiasion de rappeler bi^èy^Bseat quelr 
quesHsns de ces faits. 

Dans un cas rapporté par le docteur Wood, de New- 
York (4], il s'agit d'une fra^ure dû corps de la septièiae 
vertèbre cervicale, survenue à la suite d'une chute dans 
un escalier : la mort eut lieu quatre jours après l'acddent. 
Dès le deuxième jour, il existait de la rougeur à la région 
sacrée, et une bulle s'était formée au niveau du oocoyiL. 
Il y eut de Thématurie le troisième jour. — Une chute d'uja 
lieu élevé détermina une diastase complète des sixième et 
septième vertèbres cervicales ; la mort survint soixante 
heures af^eè» la chute, et déjà, à cette époque, il existait un 
4éouMt%is très-«prononcé. Le fait appartient au docteur 
Biiohner, de Darmstadt (5). — Un des eas de Jeflfx^ys est 
relatif à une fracture de la quatrième vertèbre dorsale ; 
une esohare confirmée occupait la région sacrée» dès 1^ 
quatrième jour, -r- L'eschare survint trois jours après Tac- 
cident, chez un individu dont OUivier (d'Angers) a rap* 
porté l'histoire, d'après Guersant, et qui avait reçu une 
balle dans le corps de la huitième vertèbre dorsale. 

Un second cas de JefTreys est pàrtieulîèr^aaent dipoe 
d'intérêt : Le malade ét^it tombé d'une échelle de vin^t- 
cinq pieds de haut. A l'autopsie, on trouva le corps des sep- 
tième et feuitième dors^es brisé en plusieurs pièces et 
ayant éprouvé un grand déplacement. Le jour de la chute, 
la peau était froide, le pouls à peine perceptible. Toutes 



(1) s. Laugier. — Des Usions traumatiques de la moelle épinière. Thèse 
do concours. Paris, 1848. 

(2) E. Gurlt. — Handb, der Lehre von den KnochenBrltchen, 2 Th. 1. 
Liei^H'. Hamm.y 1864. 

(3) Voy. sur ce sujet ud chapitre inléressaiit dans Pouvra^e de M. Sa- 
»utl {he, cit. y p. 239). 

(4) Gurlt, loc. cit. Tableau n» 97 

(5) Gurlt, id. n^ 86. 
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)e» parties: an-dessa» de la fracture étaient priyéai^ de ^ 
8rai9iliiUté et du moBYement. Le lendemain, érections con- 
tinuelles; « il survint des phlyctènes à la région du sacrum,» 
et, ce même jour, « le malade recouvra sa sensibilité. » 
Je signale ce dernier trait à votre attention, parce que plu- 
sieurs auteurs ont voulu — bien à tort, vous le voyez — 
fiiirâ jouer à Vane^tbésie un rôle important dans la patho- 
génie du décubitu» aigu de cause spinale. La persistance 
de la sensibilité dans les parties situées au-dessous de la 
lésion se trouve, d'ailleurs, signalée encore, d'une façon 
plus on moins explicite, dans un cas de Colliny (4), relatif 
à une fracture de la septième vertèbre cervicale et où 
Tescbare se manifesta le quatrième jour, ainsi que dans 
un fait d*011ivier, d'Angers (2), où il s'agit d'une fracture 
delà douzième dorsale. L'escbare, dans ce dernier cas, fut 
constatée le treizième jour. 

Il est inutile de multiplier ces exemples, car tous les 
chirurgiens s'accordent à reconnaître que la formation 
rapide d'escbares est un des phénomènes les plus communs 
à la sufte des lésions spinales résultant des fractures 
avec déplacement des vertèbres. Suivant Gurlt, dont l'opi- 
nion à cet égard est fondée sur l'étude d'un très-grand 
nombre d'observations (3), c'est du quatrième au cinquième 
jour après Taeciiient que commencent à apparaître le plus 
fréquemment les premiers signes du décubitus aigu ; mais 
ils peuvent, nous venons de le voir, se manifester beau- 
coup plus tôt, dès le deuxième jour et môme plus tôt en- 
core. Il semble — et c'est une remarque déjà faite par Bro- 
die '^ que la production des eschares soit d'autant plus 
hâtive que la 'lésion traumatique porte sur un point plus 
élevé de la moelle. D'un autre côté, il résulterait d'une 
statistique de J. Ashhurt, que les troubles de nutrition de- 

(1) CHépar OlUT^ier (df'ABgeFs), ioc. cit. 

(2) La sensibiHié^ était également oonservée dans le cas du docteur Bûchner , 
cité plus liaut, et oà Veschare se produisit avant la fin du troisième jour. 

(3; Voir Gurlt, Ioc, dt., p. W, analyse de 270 cas. 
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yiennent plus fréquents à mesure que la blessure descend 
plus bas. Ainsi, d'après cet auteur, les eschares n*ont été 
notées que trois fois à la suite des lésions de la région cer- 
vicale (1/41 p. 100), 12 fois (9, 23 p. 100) pour la région 
dorsale, tandis que pour la région lombaire la proportion 
s'est élevée à 12/100 (7 cas) (1). 

Le priapisme, les convulsions cloniques plus ou moins 
intenses, survenant dans les membres paralysés, soit 
spontanément, soit en conséquence de provocations, les 
convulsions toniques se montrant par accès; tous ces 
symptômes, qui révèlent habituellement un état d'irrita- 
tion de la moelle épinière ou des méninges, se trouvent 
plusieurs fois mentionnés parmi ceux qui, dans les fractu- 
res de la colonne vertébrale, précèdent, accompagnent ou 
suivent de près la formation précoce des eschares. 

En pareil cas, ainsi que nous l'avons vu, l'anesthésie des 
parties paralysées du mouvement n'est pas un fait cons- 
tant ; et quant à l'élévation remarquable de la températu- 
re, dont les parties deviennent quelquefois le siège en 
conséquence de la paralysie vaso-motrice (2J, on ne saurait 
décider, quant à présent, si elle est alors présente, l'atten- 
tion des observateurs ne s'étant pas portée sur ce point 
particulier. Nous signalerons, au contraire, comme un 
symptôme qui se manifeste fréquemment dans le temps 
môme où se produit le décubitus aigu, l'émission d'urines 
sanguinolentes, alcalines et mêmes purulentes ; c'est un 
fait sur lequel nous aurons plus tard l'occasion de revenir. 

(1) J. Ashhurst. — Injuries of the Spine with an Analysis of nearly fo%ir 
hundrtd Cases. Philadelphie, 1867. 

(2) Dans un cas de fracture de la colonne vert^rale, à la région dorsale, 
observé par J. Hutchinson, dès le second jour après l'accident, la tempéra- 
ture prise aux deux pieds, au niveau de la malléole interne, s'élevait au-delà 
de 38" c. A Tétat normal, d'après les observations faites à London Hospital, 
par le docteur Woodman, le thermomètre placé entre les deux premiers 
orteils donne en moyenne, 27°, 5, le maximum étant 34*,5 et le minimum 
21®,5. — Voir J. Hutchinson. — ^ On Fractures ofthe Spine^ in London Hos- 
pital Iteports, t. III, 1866, p. 363. Voir aussi H. Weber et Gull. In The ' 
Lancet, jan. 27, 1872, p. 117. Clinical Society of London. 
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La nécroscopie, jusqu'à ce jour, n'a révélé, en général, 
relatiyement aux lésions spinales, rien qui soit particulier 
aux cas dans lesquels se produisent les eschares à dévelop- 
pement rapide ; plusieurs fois cependant, on trouve men- 
tionnées, en pareille circonstance, des altérations de la 
moelle qui mettent hors de doute l'existence d'un proces- 
sus inflammatoire : telles sont, par exemple, Tinflltration 
purulente ou même la formation d'abcès au sein des par- 
ties ramollies, signalés dans plusieurs cas. 

ô). L'étude des faits d'hémiparaplégie, consécutive à des 
blessures n'intéressant qu'une moitié latérale de la moelle 
épinière, peut fournir des renseignements utiles concernant 
la pathogénie du décubitus aigu et de quelques autres trou- 
bles trophiques de cause spinale. On sait, par les travaux 
de M. Brown-Séquard, qu'à la suite des blessures de ce 
genre, il se produit chez les animaux une paralysie du 
mouvement dans le membre inférieur du côté où siège la 
lésion spinale ; ce membre présente en outre un degré plus 
ou moins prononcé d'exaltation de la sensibilité tactile et 
il offre de plus une élévation notable de la température 
liée à la paralysie vaso-motrice. Le membre du côté oppo- 
sé à la lésion conserve par contre sa température normale 
et ses mouvements, tandis que la sensibilité tactile s'y 
montre très-amoindrie ou même complètement éteinte. 
Toutes ces particularités se reproduisent exactement chez 
l'homme dans des circonstances analogues. Et chez lui, de 
môme que chez les animaux, on peut voir survenir encore, 
dans les membres des deux côtés, divers troubles trophi- 
ques, lesquels se manifestent presque toujours simultané 
ment et qui relèvent tous, d'ailleurs, manifestement de la 
lésion spinale. Parmi les lésions de nutrition de ce genre 
observées chez l'homme, nous signalerons surtout la dimi- 
nution rapide de la contractilité électrique (faradique) des 
muscles, bientôt suivie d'atrophie, une forme particulière 
d'arthropathie sur laquelle j'aurai à revenir dans un ins- 
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tatit, et enfin le dècobitus aigu. Chose remarquable, tandis 
^e l'àrtht^opatliie ôt l'atrophie musculaire siëgent sur le 
membre du côte où la moelle est lésëe^ Teschàre semble se 
montrer de préférence, au contrairOj ainsi que nous ranms 
figiit remarquer déjà, sur le membre du côté opposé où elle 
occupe la région sacrée et la fesse dans le voisinage iâimé- 
dfàt de cette région. Cette disposition particulière de 
l'eschare par rapport au siège de la lésion spinale serait, 
d*après ce qui m'a été dit par M. Brown-Séquard, un fait 
constant chez les animaux; chez l'homme elle a déjà été 
constatée plusieurs fois. A titre d'exemple du genre, je 
citerai brièvement les faits suivants : 

Un homme, âgé de vingt-huit ans , dont l'histoire a été 
rapportée par M. Vîguès (1), reçut en arrière du thorai, 
entre la neuvième e^ la dixième vertèbres dorsales, un coup 
d'épée, qui, â en juger d'après les symptômes, lésa princi- 
palement la moitié latérale gauche de la moelle épinière. Il 
se produisit Immédiatement une paralysie du mouvement 
qui, d'abord étendue aux deux membres inférieurs, se 
montra dès le lendemain presque restreinte au membre 
inférieur gauche. Sur ce dernier membre Thyperesthésie 
est très-manifeste; celui du côté droit présente, au con- 
traire, une obnubilation très-marquée de la sensibilité, 
tandis que les mouvements y ont en grande partie reparu. 
Les symptômes allèrent s'améliorant rapidement jusqu'au 
douzième jour après l'accident. Ce jour-là on remarque 
que, sans cause extérieure appréciable, le membre infé- 
rieur gauche^ toujours plus sensible qu'à l'état normal, 
avait augmenté de volume ; de plus, dans l'articulation du 
genou il s'était accumulé une quantité de liquide assez 
considérable pour tenir la rotule éloignée des condyleâ de 
plus d'un centimètre. Deux jours après, on aperçut une 
eschare siégeant sur la partie latérale droite du sacrum et 
sur la fesse du môme côté. 

(l) Brown-Séquard. — Journal de la physiologie^ etc., t. III, p. 130; 1863. 
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Uobêemrrêiion iMueillie par MM* JofRrdjretSalomon, dans 
le service de M & Cosgo^ et commnniquëe réœmment à là 
Société de biologie (1), reproduit pour ainsi dire jusque 
daiie ses moiâdrès détails le fait» cité plus haut, de M. VI- 
gaèst Dand éelle-'là oommé dans celui-ci, on voit à la suite 
d'tuie lésion trailmatique portant sur une moitié latérale de 
la dioelle é^iniére à la région dorsale, la paralysie du mou- 
tem^it survenir dans le membre inférieur correspondant 
au côté lésé ; ce membre présente une élévation notable de 
la température ^^ fait non mentionné dans l'observation de 
Viguès, bien qu'il y existât vraisemblablement — et dé 
plus une hyperestbésie manifeste, tandis que celui du côté 
opposé, indemne quant au mouvement, est le siège d'une 
diminution notable de tous les lûodes de sensibilité et a 
conservé la température normale. De plus — et c'est là le 
.poitit qtié nôiiâ voulons fkire ressottii* surtout — peu de 
temps après l'accident, sans cause appréciable, ime artbro- 
pathie se développe dans le genou du membre paralysé, 
tâûdià ^tié, ati voisinage de la région Sacrée^ la fesse du 
membre privé de sensibilité mais non paralysé du mouve- 
ment devient le siège d'une eschare (2). 

(1) G^éiosttè fMiieaU de Paris, n°» 6, 7, 8j 1872. 

(2) Bn Tuson de Tintérôt qui s'y rattache, bous rappellerons les princi- 
paux détails de cette observation. 

Lé âottuiié Mattiil, âgé de 40 ans environ, a été frappé d'un coup depoi- 
giiard> dans la nuit du IS au 16 février 1871. L'arme a pénétré au niveau de 
la 3^ vertèbre dorsale. Le trajet de la plaie est dirigé de haut en bas, 
d*iifièfé ëh àvatlt et de gauche à droite. Le malade ayant été apporté im- 
BiëdiatéMent a^s ràccident, on put constater c[u'à ce moment déjà le mem- 
bre iàférieuf gfttiehe était eottplétement paralysé du mouvement, tandis que 
le metnbire coitespondant de Tâutie côté ne présentait rien de semblable. — 
Le 16 AS^rier àii matin, on ndtè ce qui suil : meinère inf^rienr gauche, para- 
lysie cmbplèteda Mouvement. Le membre e&t dans la flaccidité complète, 
il n'y a pas trace de contracture, de rigidité ; il n'est pas le siège de mou- 
VèilxêfitS 6^ftëibeâique8t dé soubresauts. — Au eontràirè, la sensibilité pa- 
reil sâr ce mdiue membte, etagérée dans la plupart de ses ihodes \ le moin- 
dre eèBliei de 1a ^Ui surtout au voisinage du pied^ provoque de la doub- 
leur: il en est de même de la pression. Un pincement léger, le chatouille- 
tÈètki^ âtfâi sdivi6 ée stesàtiéns douloureuses tfès-pénibles; Enfin le Contact 
d'un corps froid produit a«ééi des sensations douloufeuàes que le malade 
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J'emprunte le fait qui va suivre à un intéressant travail 
de M.- W. Millier (1); dans ce cas l'arthropathie n'est pas si- 
gnalée, mais on y trouve notée par contre une atrophie ra- 
pide des muscles du membre paralysé, précédée, de plu- 
sieurs jours, par une diminution très-marquée delà contrac- 
tilité faradique. Sous tous les autres rapports, l'observation 
de MùUer est en conformité avec celles de M. Viguès et de 
M. Joffroy. Il s'agit d'une femme de vingt-un ans qui reçut 
dans le dos, au niveau de la quatrième dorsale un coup 
de couteau ; l'instrument, ainsi que le démontra plus tard 
l'autopsie, avait divisé complètement la moitié latérale 



compare à celles qu'occasionnerait une série de piqûres . — Membre infé- 
rieur droit. Tous les mouvements volontaires sont parfaitement normaux ; 
mais» par contre, la sensibilité est à peu près complètement éteinte. Anal- 
gésie complète ; sensibilité au contact presque nulle. Le contact d'un corps 
froid s'accuse par une sensation obscure de picotement . L'insensibilité n'est 
pas bornée, à droite, au membre inférieur, elle remonte jusqu'au niveau du ma- 
melon»— Les urines et les matières fécales sont rendues involontairement. 

Le 24 février (Séjour) on noie les mêmes phénomènes que ci-dessus ; mais 
de plus, on constate que la jambe gauche (paralysée du mouvement) est plus 
chaude que la droite. Le malade accuse une sensation de constriction ou 
plutôt de compression à la base du thorax. 

5 mars (17*' jour). Le malade accuse quelques troubles de la vision; la 
pupille gauche est plus contractée que la droite ; de plus, les vaisseaux de 
l'œil gauche sont plus volumineux, plus nombreux que ceux de l'œil droit. 
Les évacuations sont rsdevenues volontaires depuis deux jours. L'état des 
membres inférieurs n'est en rien modifié. 

13 mars (25® jour). La fesse droite est devenue depuis hier le siège d'une 
rougeur vive, et déjà, en un point de la plaque érythémateuse, Tépiderme 
s'est détaché. 

14 mars. Le derme est dénudé sur la fesse droite au voisinage du sacrum 
dans l'étendue d'une pièce de cinq francs ; il est en outre ecchymose {decu- 
hitus acutus). — Déjà, le 24 février, on avait remarqué que les mouvements 
imprimés au genou gauche (côté de la paralysie motrice) étaient un peu dou- 
loureux ; aujourd'hui, on note que cette articulation est tuméfiée, rouge, que 
de plus elle est le siège de douleurs spontanées s'exagérant par les mou- 
vements {arthropathie spinale). 

24 mars. Une ulcération aujourd'hui recouverte de bourgeons charnus s'est 
produite sur la fesse droite au niveau de la plaque ecchymosée. — Le gon- 
flementj la rougeur et la douleur» ont à peu près complètement disparu au 
genou gauche. 

(l) W. Mûller. — Beitrâge zur pathologisch Ânatomie und Physiologie 
des menscMichen Bûckenmarkes Leipzig, 1871. Obs. I. 
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gauche de la moelle épinière à 2 millimètres au-dessus de 
la troisième paire dorsale. Le jour môme de raccident, on 
constate une paralysie complète et une hyperesthésie du 
membre inférieur gauche ; le membre du côté opposé était 
anesthésié mais non paralysé. Le second jour, on note que 
les muscles du membre paralysé et ceux de la partie infé- 
rieure de Fabdomen du côté correspondant ne réagissent 
passons l'action des excitations faradiques, tandis que sur 
les parties homologues du côté opposé, la contractilité élec- 
trique est restée normale. Le onzième jour, il s*est produit 
une eschare qui occupe la région sacrée et s'étend sur la 
fesse du côté droit. Ce jour même, on remarque que le mem- 
bre paralysé est notablement atrophié et mesure, en cir- 
conférence, de 4 à 5 centimètres de moins qne le membre 
anesthésié. La mort survint le treizième jour. A l'autopsie 
les bords de la plaie spinale parurent tuméfiés, d'une co- 
loration rouge-brun ; elle était recouverte d'une mince cou- 
che purulente. Au-dessous de la plaie, le cordon latéral 
gauche, dans toute sa hauteur, offrait les caractères ana- 
tomiques de la myélite descendante. 

L'apparition simultanée des divers troubles trophiques 
signalés dans ces observations et dans quelques autres du 
môme genre, semble accuser une cause commune. Cette 
cause, suivant toute apparence, n'est autre que l'extension, 
à certaines régions du segment inférieur de la moelle, du 
travail phlegmasique originairement développé au voisi- 
nage immédiat delà plaie (1). 

Cela étant admis, il paraîtra légitime, en se fondant sur 
les faits exposés dans la leçon précédente, de rapporter 

(l) Dans un travail publié récemment, j'ai cherché à établir que, à la 
suite des blessures de la moelle épinière, des lésions irritatives, telles que : 
hypertrophie des cylindres axiles , prolifération des myélocytes, etc., 
peuvent être reconnues à une certaine distance de la plaie spinale, au-des- 
sus et au-dessous d'elle, 24 heures à peine après l'accident. 'Charcot. Sur 
la tuméfaction des cellules nerveuses motrices et des cylindres d^axe des tubes 
nerveux dans certains cas de myélite, — In Archiv, de physiologie, n° 1, 1872, 
p. 95, Obs. L 
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ratrophié rapide et générale des tnaseles paralysés^ notés 
dans le oas de M. Millier à rênvahisiiemènt de la oôine an^- 
tériearé de la sabstancé grli^é du côté correspondant à la 
blessure, dans tonte retendue de la moelle d'où émanent les 
nerfs de rendant aux muscles paralysés ; rénTahissement 
en question ayant pu se fàire^ d*ailleun^^ soit de proehe en 
proche, par propagation descendante, soit par la Toie in* 
directe des Cordons latéraux. Cette lésion de la corne anté» 
rieure, nous Tinvociuerons encore, dans Un instant^ pour 
expliquer le développement de Farthropathie décrite dans 
les observations de Viguès et de Joffroy* Pour œ fui con- 
cerne> maintenant, les eschares, leur apparition dtt côté 
opposé à la lésion spinale tend à établir que les âbres ner^» 
veuses dont l'altération provoque^ en pareil cas, la morti-* 
âcation du tégument externe, ne suivent pas le inéme treget 
que celles qui influencent la nutrition des muscles et des 
jointures, et qu'elles s'entrecroiâent> au contraire^ dans la 
moelle, de la môme manière que les âbres préposées à la 
transmission des impressions tactiles. 

Un autre enseignement nous est fourni par les observa"» 
tions d'hémiparaplégie consécutive à une lésion unilatérale 
de la moelle épinière : c'est que le décubitus aigu peut se 
montrer indépendant de toute hypérémie neuroparalytique* 
p uisque nous le voyons se former là, sur le côté du corps 
où les nerfs vaso-moteurs ne sont point affectés. 

c). Je mentionnerai actuellement le cas où la myélite ré- 
sulte, non pas, comme dans les faits qui précédent, de la 
blessure ou de l'attrition dé la moelle épinière, mâiâ bien 
d'une influence traumatique indirecte, telle par exemple 
qu'un efibrt dans l'action de soulever un poids ; le décubitus 
aigu peut, dans les cas de ce genre, se produire aussi rapide- 
ment que s'il s'agissait d'une fracture de la colonne vertébrale; 
c'est ce dont témoigne le fait suivant rapporté par M. Gull. 

Un homme de 2ô ans* employé dans les docks de Lon- 
dres ressentit dans le dos, au moment où il soulevait un 
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ftirdeati, ilfiè éealeor mibite« Il put m rendre à pied à son 
domicile dlftant d'an mille. Le surlendemain matin, au ré-^ 
Yeil, les membres inf^leurs étaient complètement paraly« 
ses ; dêttx jours plus tard, c'est-à-dire quatre jours après 
raccident, une eschare avait commencé à se former i la 
région sacrée, et Turine qui s'écoulait de la vessie était 
ammoniacale. Le malade succomba dix jours après le dé« 
but de la paralysie. A Tautopsie» on reconnut après un 
examen attentif que les os et les ligaments de la colonne 
vertébrale ne présentaient aucune lésion; au voisinage des 5" 
et ©• vertèbres dorsales, la moelle épinière était transformée 
dans toute son épaisseur en un liquide épais* d'apparence 
mucô-purulente et de couleur à la fois brune et verdâtre (1). 
A TexèMple des myélites traumatiques, la myélite aiguô 
spontanée détermine elle aussi, très-fréquemment, la for* 
mation pWèbce d^eiSchares sacrées, principalement lorsque 
le début s'accuse brusquement et que l'évolution est ra* 
pide . Pour ne pas entrer à ce propos dans de trop longs 
développements je me bornerai à indiquer quelques exem- 
ples relatifs à cet ordre de ftiîts. L'eschare a été signalée 
dès le 5« jour après le début de la paralysie dans un cas 
rapporté par M. Dûckworlli (2), le 6^ jour dans un cas ob- 
servé dans le service dé M. Woillez, qui m'a été communi- 
qué par M. Joffroy ; le 9* jour dans une observation de 
M. Engelken; le 12® jour dans un autre fait du môme au- 
teur (3) ; enfin dans un cas de ménîngo-myélite cervico-dor- 
sale, publie par MM, Voisin et Cornil, l'eschare était cons- 
tituée dès le 6* jour (4). On pourrait aisément multiplier 
ces exemples. Le décubitus aigu accompagne fréquemment 
aussi l'hëmatomyélie qui, d'ailleurs dans un certain nom- 
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(l) W. Gull. — Cases of Paraplegia^ in Guy s Hospital Reports^ 1858, 
p. 189, case XXII. 

(2j The Zancet, 6 nov. 1869, p. 638. 

(S; Loe. ait, — Pathologie der aeutëk MyeliHn . Ztt1*ch, 1867. 

(4) Gaz, des hôpitaw, 1865. n'* 26. 
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bre decasau moins, paraît n'être qu'un accident de lamyélite 
centrale, témoin le cas cité plus haut, de Duriau où la morti- 
fication de la région sacrée était déjà prononcée quatre jours 
seulement après Tapparition des premiers symplômes (1). 

On peut voir survenir encore la mortification rapide du 
derme de la région sacrée, même dans les maladies spinales 
à évolution lente, lorsqu'une cause nouvelle d'irritation 
vive intervient tout à coup ou lorsqu'un processus d'inflam- 
mation aiguë se surajoute brusquement à la lésion initiale. 
Ainsi que les exacerbations de la myélite sciéreuse partielle, 
l'irruption soudaine dans la cavité rachidienne du pus pro- 
venant d'un abcès, chez un sujet atteint de mal vertébral, 
ont pu, à ma connaissance, déterminer la formation rapide 
d'eschares. Le même résultat se produirait également dans 
le cas où une tumeur siégeant dans les parties centrales de 
la moelle provoquerait par sa présence, le développement 
d'une myélite aiguë. Il existe dans la science plusieurs 
exemples de ce genre (2). 

Si les documents que nous venons de rassembler ne permet- 
tent pas de construire encore une théorie pathogénique du dé- 
cubitus aigu de cause spinale, ils suffiisent cependant, si je ne 
me trompe, à faire reconnaître tout au moins les principales 
conditions du phénomène ; évidemment, il faut rejeter au 
second plan l'influence de la pression, celle aussi de la pa- 
ralysie vaso-motrice, qui peut faire complètement défaut 
ainsi qu'on l'a vu à propos de Thémiparaplégie résultant 
de la lésion traumâtique d'une moitié latérale de la moelle. 
En somme, le fait dominant, toujours présent, c'est l'irrita- 
tion vive d'une région plus ou moins étendue de la moelle 
épinière, se traduisant le plus souvent, anatomiquement, 
par les caractères de la myélite aiguë ou suraiguë, et clini- 
quemerit par Tensemble des symptômes qui se rapportent 

(1) Union médicale, t. I, 1858; p. 308, 

(2) Voir entre autres, Mac Dowel's. — Case of ParapUgia in Dublin 
guarterly Journ,y 1862. 



ROLE DB LA SUBSTANCE GRISE. 109 

à ce genre de lésion. Pour expliquer la production des 
troubles trophiques qui aboutissent à la mortification sa- 
crée, ce n'est donc pas, cette fois encore, l'absence d'ac- 
tion, mais bien l'irritation de la moelle épinière qu'il faut 
invoquer ; et cette conclusion se trouve en conformité avec 
les résultats expérimentaux qui montrent que, chez les 
animaux, le développement d'ulcérations gangreneuses au 
sacrum ne survient pas à la suite des sections de moelle 
ordinaires, mais seulement dans le cas où l'inflammation 
est venue s'établir au voisinage de la lésion spinale. 

Il n'est guère vraisemblable que toutes les parties cons- 
tituantes de la moelle épinière soient aptes, indistincte- 
ment, à provoquer sous l'influence des irritations le déve- 
loppement du décubitus aigu. La grande fréquence de cet 
accident dans les cas d'hématomyélie, de myélite aiguë 
centrale, où la lésion occupe surtout les régions centrales 
de la moelle épinière, semble désigner tout particulière- 
ment la substance grise comme jouant à cet égard un rôle 
prédominant; et ce rôle est partagé sans doute par les 
faisceaux blancs postérieurs, car nous savons que les irri- 
tations de certaines parties de ces faisceaux ont pour effet 
de déterminer la production non-seulement de diverses 
éruptions cutanées, mais encore, à la vérité dans des cas 
rares, celle de la nécrose dermique (1). 

D'un autre côté, il est parfaitement établi que toutes les 
parties de la substance grise ne doivent pas être ici incri- 
minées indifféremment; certaines d'entre elles, en effet, 
peuvent, nous l'avons fait pressentir déjà, subir les lésions 
irritatives les plus graves, sans que le décubitus aigu s'en 
suive jamais. Telles sont les cornes antérieures, dont les 
lésions, par contre, ont, vous le savez, l'influence la plus 
décisive sur la nutrition des muscles, et probablement 
aussi, — nous allons le voir bientôt, — sur celle des join- 

(l) Voir p. 77. 
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toFes. Q^eèi aiasii que l^esobar» sacrée fait géBë]«)ement 
àétdoàt da&s la paralysie infaBtile spinale et clans la para- 
lysie spiaale de FadHHe> affeetiens qui sMt caractérisées 
aBatomiquesoent par âes lésioBs inâammatoires aigués, 
systématlqueoftent limitées à Taire des copaes antérleares^ 
tandis que les aittres, ce«ix qai affectent la peau, relève* 
raient de léaâens irntattves eccnpant, soit les parties eei^ 
traies et postérieares de la sabstanee grise, soit encore les 
faisceaHs Mancs postérieurs. A ce point de vue particulier, 
il y a lieu de reconnaître dans la moelle deux régions 
douées de propriétés très-distinctes. Or, comme ces ré- 
gions peuvent être affectées soit séparément, soit simulta- 
nément, îl en résulte que, dans la clinique, le décubitus 
aigu et Tatrophie musculaire aiguë, tantdt se montreront 
isolés, tantôt au contraire coexisteront chez un môme în- 
divîdu. 

Par tout CQ qui précède, l'influence des lésions irritatives 
de la moelle épinière sur le développement du décubitus 
aigu nous parait misehors de doute. jM. Samuel cependant a 
avancé une opinion contraire : il pense que la moelle épi- 
nière ne joue ici aucun rôle et que les ganglions spinaux 
ou les nerfs périphériques sont seuls en cause (1). Nous 
ferons connaître ailleurs les arguments sur lesquels se 
fonde cette manière de voir; mais, dès à présent, nous 
pouvons faire remarquer qu'elle est en contradiction for- 
melle avec les faits nombreux de myélite traumatique occu- 
pant un point élevé de la moelle, — la région cervicale, 
par exemple, ou la partie supérieure de la région dorsale, 
— faits dans lesquels le décubitus aigu survient à la région 
sacrée, et assurément sans participation directe des gan- 
glions spinaux ou des nerfs périphériques. Les cas d'hé- 
matomyélie ou de myélite spontanée centrale, suivis d'es- 



(l) Loc.cit.j p. 252. 
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dMseB jNPéeoâes, seat également oonfa^aires aux vues de 
M. 8amael. 

Ce B^est pas à dire cependant que les lésions irritatives 
des nei^ péripbériçues, et peut-être aussi celles des gan- 
glioBS spinaux, ne puissent ayoir quelquefois pour effet de 
dét^nain^ la formation rapide d'eschares. Sans doute, les 
exemples pid}liés de nécrose dermique développée en con- 
séquence de la piqûre, de la section incomplète, ou encore 
de la compression d'un nerf, sont assez rares ; mais plusieurs 
d'entre eux sont tout à faits convaincants (1). A ce propos 
je mentionnerai le cas d'une femme que j'ai observée récem- 
ment à la Salpétrière. Elle portait dans le flanc gauche une 
énorme tumeur fibreuse qui comprimait, dans le bassin, 
les origines des nerfs sciatique et crural du membre 
inférieur correspondant. Il en était résulté un état pa- 
rétique de ce membre, accompagné de douleurs vives sui- 
vant le trajet des principaux troncs nerveux. On s'aper- 
çut un matin, peu de temps après Tapparition des symptô- 
mes de compression, qu'une eschare s'était développée 
rapidement sur la partie gauche, au voisinage de la région 
sacrée ; de phiSi, la face interne du genou gauche, dans un 
point Que le genou droit avait comprimé pendant longtemps 
ea raison de ^attitude que la malade avait gardée durant 
la nuit, présentait plusieurs bulles pemphigoïdes, remplies 
d'un liquide brunâtre, qui bientôt firent place à une eçchare. 
n 99 ^'étt^t w^jiit atoolumeat rien de semblable au genou 
droit. Ceflt peat-èlre id le Heu de rappeler que le zona 
sjpontan^» ^uî, ^ps certaii^9 cas au moixLs, se rattache très- 
vi^^ypwWal^ieinettt à l'inflammation d'un nerf, peut, suivant 
ue remarcjue de Rayer (2), aboutir quelquefois à la mor- 
tifical^^ phi^ Oi; XPPWS profonde du derme^ «^'ai été sou- 
laat téoftOèu du fait chez les vieillards de cet hospice, et 

(l)Yoir, }»rmx]»s faits récemment publiés, un cas du docteur W. A. Lan- 
■Ni {Tke ianoetf 90 déc. i871, page 043)*, et deux cas du docteur Yitrac 
(Unien méiktth àe la Gironde, t. H, p. 127 et Itevue^ phçt, des hôp . , 187f). 

(2) Rayer. — Maladies de la peau, t. I, p. 335. 



tti 



<y^iRErf«»fartksfii'occi^erér3pCîoaiie ja«e fos ià vm 
eiêeBtki. Povr ce ifix €rt relatif an décabitBS aigm da 
v>^ isâ tréS'pcfrté â croire qoe, daas va certaia mam- 
kr^ 4e 4^as, 3 d6fl être rattaché à une lésioa irrîtatîTe des 
mt^deUi qoeoe de coeraL Ua ûjl p«bîjé récenueai par 
K. 0>ajba^ dans sa disteftai!ikm inaoçurale, povrrail être 
cité, entre autres, comme on exemple de œgenre^l). 



m. 

De$ arihropaUdes de cause cérU^nraie ei spmaie. 
Ià^ trfmbles de la nutrition consécotils aux lésicHis des 
centrer nerrenx ont assez fréquemment poor âége les j<Mn- 
tore^. Le» rariétés qoe présentent ces aflSsctions articulaires 
mirant la nature des lésions cérébrales on spinales qui leur 
donnent naissance, m'ont conduit à établir denx cat^ories 
principales. 

A . La première comprend les arthropathies à forme aignê 
on Hubaigoê, accompagnées de tuméfaction, de rougeur et 
parfois de douleur plus ou moins yiye. Elle a été signalée 
pour la première fois, si je ne me trompe, par un médecin 



[\, L'r» jeune garde mobile reçut une l>alle aux avant-postes de Clamait. 
Le ^o^eaiiUs avait pénétré près de Textrénûté antérieure de la HîTî^nwt côte 
iraiielie et était acfti sur le côté droit de la colonne vertébrale, à 7 on 8 cen- 
timètres de l'épine, an niveau de la deuxième vertèbre lombaire. IL s'en sui- 
vit une fmréiâe avec byperestbésie vive des membres inférieurs. Une bulle 
r|ui fit bient/H place à une escbare se dévebppa sur la fesse droite, le cin- 
quième jour après l'accident. L'eschare s'étendit ensuite progressivemoit de 
manière k recouvrir enfin toute la région du siège. La mort survint le dix- 
neuvième jour. Autopsie : Une masse purulente couvre les f^ices antérieure 
et postérieure de la moelle et f^étend depuis la queue de cheval jusqu'à la 
région cervicale. La moelle elle-même, examinée d'abord à Fétat frais, puis 
après durcissement, sur des coupes transversales nombreuses, n'a présenté 
aucune altération ; au contraire, un certain nombre de tubes nerveux dans 
«es filets nerveux qui constituent la queue de cheval offraient les caractères 
anatomiques de la dégénération granulo-graisseuse. — Couyha, Thèse de 
Pari», 1871. Obs. XIII, p. 53. 
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américain, le professeur Mitchell (1), qui l'a observée dans 
la paraplégie liée au mal vertébral de Pott, où cependant 
elle est, je le crois du moins, trôs-rare (2). Elle se produit 
plus fréquemment comme conséquence d'une lésion trau- 
matique de la moelle épinière, c'est ce dont témoignent suf- 
fisamment les faits mentionnés plus haut de M. Viguès et 
deM. Joffroy (3). Un cas de commotion de la moelle, 
relaté par M. GuU, fournit une démonstration analo- 
gue (4). 

L'inflammation aiguë ou subaiguô des jointures des 
membres paralysés peut survenir encore dans la myélite 
spontanée; à titre d'exemple de ce genre, je puis citer un 
cas recueilli par M. Gull (5) et un autre cas qui a été con- 
signé par M. Moynier dans le Moniteur des Sciences mé- 
dicales pour 1859. Le second fait est relatif à un jeune 
homme de 48 ans qui, à la suite d'un séjour prolongé dans 
un endroit humide, suivi de grandes fatigues, avait pré- 
senté tous les symptômes de la myélite subaiguë. La para- 
lysie du mouvement avait commencé à se prononcer dans 
les membres inférieurs, le 25 janvier ; elle y était devenue 
complète le 9 février. Le 23 du môme mois, la peau de la 
région sacrée présentait une plaque érythémateuse qui, le 
5 mars, avait fait place à une eschare. Le 6 mars, une dou- 
leur vive s'est manifestée au genou droit qui est tuméfié 
et donne la sensation de fluctuation. Il y a, en outre, tu- 
méfaction douloureuse de l'articulation tibio-tarsienne du 
môme côté. Le 9 mars, le genou avait déjà diminué de vo- 
lume; le môme jour des eschares se sont manifestées aux 



(1) MitcheU. — American Journal ofthe medic, iSfc, t. VIII, p. 55, 1831. 

(2) J'ai cependant vu l'un des genoux devenir le siège d'une arthropathie 
subaigufi chez une femme atteinte de paralysie consécutive au mal de Pott. 
Ce fait a été consigné dans la thèse de M. Michaud. {Sur la méningite et la 
myélite dans le mal vertébral, Paris, 187t). 

(3) P. 91et9î. 

(4) Gull. — Ouy'8 Hospital Reports, 3« série, t. IV, 1858. Obs. XXVII. 

(5) GhiU. — Idm, Obs. XXVII. 

Chàrgot, t. I. 8 
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talons. La mort survint le 27 mars. L*autopsie a montré un 
foyer de ramollissement siégeant à 4 centimètres enyiron 
au-dessus de la queue de cheval. 

Enfin, dans un cas de myélite centrale chez un enfant, 
ayant pris origine au voisinage d'un tuhercule solitaire 
siégeant à la région cervicale de la moelle, M. Gull signale 
la formation d'un épanchementintra-articulaîre, occupant 
l'un des genoux, au moment où la paralysie commençait à 
envahir les membres inférieurs (1). 

Il est remarquable devoir cesarthropathies, consécutives 
aux diverses formes aiguës ou subaiguës de la myélite, 
se développer souvent, alors que les muscles des mem- 
bres paralysés commencent à s'atrophier ou encore dans 
le temps même qu'une eschare se forme rapidement au 
siège. 

Varthropathie des hémiplégiques, décrite pour la pre- 
mière fois, je crois, en 1846, par Scott Alison (§), plui? tard 

(t) Ouîl, lï>c, cit.t Cas XXXII. 

()) S(ÇqM ^^Usoq. — Ar^rk94 9ceurr^g «» the couru af paraly^.w^H hn 
à la Société Médicale de Londres le 16 janvier 1846. In The Lancet^ t. I^ 
p. 276, 1847 . — C'est bien de l'arthrite des hémiplégicjues, telle que nous 
Pav(ms (Jécrite {Ârch. de physiologie^ t. I), qu'il s'agit dans la note du doc- 
teur Alison \ FaSection a pour caractère de rester lioûtée aux membres pa- 
ralysés et; de ne pas s'étendre aux articulations des membres restés indemnes; 
les jointures afiFectées sont chaudes, tuméfiées et dans quelques cas elles 
sont douloureuses soit spontanément, soit seulement sous l'influence des 
mo4^vemen;ts. Le genoU; le coude, le poignet, la main, le pied, sont les 
parties le plus fréquemment affectées. Cette forme d'arthrite paraît se mon- 
trer surtout dans tes cas où l'hémiplégie est consécutive à l'enoéphalite ou 
au ramollissement du cerveau. — Deux observations, choisies parmi de 
nombreux cas du même genre et citées à titre d'exemples, méritent d'être 
rapportées en quelques mots. 

Obs. I. Une femme de 49 ans, qui pendant longtemps avait joui d'une 
santé parfaite, et n'avait jamais souffert d'aucune forme de maladie arthri- 
tique, fut atteinte tout à coup d'hémiplégie ; — quelques jours après, tumé- 
faction et chaleur au niveau du poignet du côté paralysé et un peu pluf 
tard le genou et le pied du même côté se gonflèrent à leur tour et devinrent 
douloureux. U n'y avait pas d'œdème . Les membres paralysés étaient un 
peu rigides. A l'autopsie on trouva un ramollissement partiel du cerveau . 
Les bassinets étaient remplis de petits calculs d'acide urique. 
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parBfown-Séqudrd^ et ddnt j'ai fait connaître le» carac- 
tères anatomiques et cliniques, appartient, si je ne me 
trompe, à cette même catégorie. Dans cette seconde rârié- 



Obs. II. Un homme âgé de 54 ans, peintre en bâtiments, qui, à plusieurs 
reprises, avait éprouvé des accès de goutte, fut frappé d'hémiplégie à début 
subit. Peu après le poignet, la main et le pied du côté paralysé devinrent 
cbaudsF et tuméfiés. Les membres paralysés étaient rigides. A Tautopsie le 
cerveau paraît ramolli et Ton trouve un caillot sanguin volumineux, dans un 
des ventricules latéraux. 

L'auteur cherche à expliquer, ainsi qu'il suit, le développement de cette 
forme d'arthrite chez les hémiplégiques : « les relations qui existent » dit-il, 
« à l'état normal entre les parties constituantes du sang et des tissus vivante 
sont profondément modifiées ; il y a deux éléments à considérer : en premier 
lieir, tme diminution de la vitalité des parties paralysées, et, en second 
lien, la présence dans le sang d'agents morbides ; or, l'influence irritante de 
ces agents doit se faire sentir plus vivement sur les parties dont l'énergie 
vitale est amoindrie. A l'appui de sa théorie, l'auteur fait ressortir que les 
deux sujets dont il a raconté l'histoire étaient vraisemblablement sous le coup 
de la diathèse urique-. chez l'un, des calculs d'acide urique se rencontraient 
dans les bassinets ; l'autre avait éprouvé autrefois plusieurs accès de goutte 
(goutte saturnine)' » Nous ferons remarquer à notre tour, que^ très-certaine- 
ment, ces deux cas sont, dans l'espèce, tout à fait exceptionnels, car le plus 
souvent, — • on peut s'en convaincre par la lecture des observations publiées 
dans notre travail [Arch.dephysiol.^ t. I.) — l'arthrite survient chez les 
Rémiplégiques, comme une conséquence plus ou moins directe de ïa lésion 
cérébrale, en dehors de toute influence de la goutte, du rhumatisme ou de 
tout autre é'tat diathésique. 

Ainsi, tout en reconnaissant l'exactitude des descriptions cliniques de 
M. Alison, je ne saurais souscrire à la théorie pathogénique qu'il a propo- 
sée. Je suis loin, toutefois, de vouloir nier que les articulations des mem- 
bres paralysés dans l'hémiplégie de cause cérébrale ne soient, comme le veut 
le I>' Alison, particulièrement disposées à devenir un foyer d'élimination 
par d'autres agents préalablement accumulés dans le sang. J'ai moi-même 
eomnraniqué dans l6 temps, à la Société de biologie, un fait, où cette dispo- 
sition particufière est bien mise en évidence. Une femme âgée d'environ qua- 
rante ans, avait été frappée tout à coup d'hémiplégie à droite, trois ans avant 
son admiission dans mon service. Les membres paralysés étaient fortement 
CCAtracturés ; de temps à autre les diverses jointures de ces membres, le 
genou surtout et le pied, étaient le siège de douleur et de gonflement . La 
malaée étant aphasique à un haut degré, il avait été impossible de savoir 
si autrefois elle avait été atteinte de goutte ou de rhumatisme. A l'autopsie, 
on' trouva une vaste cicatrice ochreuse, vestige d'un foyer (d'hémorrhagie 
eér^rs^) situé en dehors du noyau extra-ventriculaire du corps strié. Dans 
la plupart des articulations des membres du côté droit, lesquelles avaient 
été le si^ die l'hémiplégie, les cai'tiïages diarfhrodiaux étaient incrustéis 
vers leur partie centrale de dépôts d'urate de soude tantôt cristallisé, tantôt 
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té, comme dans la première, les arthropathies sont limitées 
aux membres paralysés et elles occupent le plus souvent 
le membre supérieur ; c'est surtout à la suite du ramollis- 
sement cérébral en foyer qu'elles surviennent; plus 



amorphe. Les jointures des membres du côté non paralysé ne présentaient 
rien de semblable. Quel({ues stries blanches que l'examen microscopique et 
micro-chimique a démontré être constituées par de Turate de soude, se ren- 
contraient dans les reins. 

Il est incontestablement fort remarquable de voir, dans cette observation, 
que le dépôt goutteux se forme exclusivement dans les jointures des mem- 
bres paralysés ; mais je ne saurais trop le répéter^ les faits de ce genre 
forment exception et, en tout cas, ils n'ont rien de commun au point de vue 
pathogénique avec Tarthrite ordinaire des hémiplégiques. (Cas d'Hubert. 
Voir BouTn&vil]e. ^ Studes cliniques et thermométriques sur les maladiss du 
système nerveuw, p. 58). 

— On doit à M. Brown-Séquard d'avoir appelé de nouveau l'attention 
sur Tarthropathie des hémiplégiques et d'en avoir déterminé, mieux que ne 
Tavait fait M. Alison, la cause organique. Voici comment s'exprime à ce 
propos cet auteur dans une leçon publiée dans le journal The Zancet {Lec- 
tures on the mode and origine of sym^ioms ofdiseases of the brain, Lect. I, 
part. II, The Lancet, July 13^ 1861). Après avoir admis que les sensations 
pénibles y telles que celles de formication, de picotement qui se produisent 
dans les membres paralysés, en conséquence d'une lésion cérébrale, résul- 
tent généralement d'une irritation directe des fibres nerveuses encéphaliques 
il ajoute : < Ce sont là des sensations rapportées à la périphérie, analogues 
à celles qui se développent dans les doigts de la main, lorsque le nerf cu- 
bital a été froissé au niveau du coude. Il importe de ne pas les confondre 
avec les douleurs, quelquefois très-vives, qui peuvent se manifester dans les 
muscles ou dans les articulations des membres paralysés. Les douleurs du 
dernier genre ne se révèlent guère que sous l'influence des mouvements ou 
de la pression exercée sur les membres ; ou si elles se montrent parfois 
spontanément, elles sont néanmoins toujours exaspérées par la pression ou 
les mouvements ; elles dépendent d'une inflammation subaiguë des muscles 
et des articulations qui, bien à tort, est souvent rapportée à une affection 
rhumatismale. Cette subinflammation qui survient ainsi dans diverses par- 
ties des membres paralysés est d'ailleurs, elle-même, la conséquence de 
l'irritation que subissent dans l'encéphale; les centres vaso-moteurs ou tro- 
phiques. > 

Avant M. Brown-Séquard et même avant M. Scott Alison, plusieurs 
médecins avaient remarqué déjà l'arthrite des hémiplégiques, mais sans faire 
ressortir toutefois l'intérêt qui s'y attache. Consulter : — R. Dann, The 
Zancet^ t. II, p. 238, 1841 ; — Durand-Fardel, Maladies des vieillards, 
p. 131. Paris 1854, observation de la nommée Lemoine ; — Valleix, Guide 
du médecin praticien, t. IV, 1853, p. 514; — Grisolle, Pathologie interne, 
*î® édition, t. II, p. 257. 
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rarement en conséquence de l'hémorrhagie intra-encépha- 
lique. 

Elles se développent habituellement quinze jours ou un 
mois après l'attaque apoplectique, c'est-à-dire au moment 
de l'apparition de la contracture tardive qui s'empare des 
membres paralysés, mais elles peuvent se montrer encore 
à une époque ultérieure. La tuméfaction, la rougeur, la 
douleur articulaires sont quelquefois assez prononcées 
pour rappeler les phénomènes correspondants du rhuma- 
tisme articulaire aigu. Les gaines tendineuses sont d'ail- 
leurs souvent affectées en môme temps que les join- 
tures. 

J'ai montré qu'il s'agit là d'une véritable synovite avec 
végétation, multiplication des éléments nucléaires et fl- 
broïdes qui constituent la séreuse articulaire, augmentation 
du nombre et du volume des vaisseaux capillaires qui s'y 
répandent. Dans les cas intenses, il se produit en outre 
une exsudation séro-fibrineuse à laquelle se trouvent mê- 
lés, en proportion variable, des leucocytes, et qui peut de- 
venir assez abondante pour distendre la cavité synoviale. 
Les cartilages diarthrodiaux, les parties ligamenteuses 
n'ont paru jusqu'ici présenter aucune lésion concomitante, 
du moins appréciable à l'œil nu. Par contre, les gaines sy- 
noviales tendineuses, au voisinage des jointures affectées, 
prennent part au processus inflammatoire et se montrent 
vivement hypérémiées (1). 



(l) Charcot. — St^ quelques arihropathies qui paraissent dépendre d'une 
lésion du cerveau ou de la moelle épinière, (Archiv, de physiologie ^ 1. 1, 
p. 396. —PI. VI, fîg. 1, 2, 3, 4, 5, 6. Paris, 1868.) — L'arthropathie dont 
il s'agit parait ne devoir pas être confondue avec l'affection articulaire qui 
a été décrite, dans ces derniers temps, par M. Hitzig, de Berlin (Ueber 
eine bei schroeren Hemiplegien auftretende Gallenkafection, in Virchotv s 
Arehiif. Bd XLVIII. hft. 3 u. 4. 1869.) Celle-ci se montre surtout lorsque 
l'hémiplégie est relativement de date ancienne et que les malades marchent 
déjà depuis quelque temps ; elle occupe de préférence l'épaule et résulterait 
principalement du déplacement des surfaces articulaires occasionné par la 
paralysie des muscles qui enveloppent la jointure. 
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Il est inutile de faire ressortir l'intérêt qui s'attache à ces 
arthropathies, sous le rapport du diagnostic, le rhumatisme 
articulaire aigu ou subaigu étant une affection à laquelle se 
lient souvent certaines formes de ramollissement cérébral 
et gui d'ailleurs se manisfeste aussi parfois à la suite de 
causes traumatiques capables de déterminer un ébranle- 
ment des centres nerveux. D'un autre côté, beaucoup 
d'affections de la moelle épinière sont rattachées à tort à la 
diathèse rhumatismale en raison de la coexistence de ces 
manifestations articulaires. Les caractères cliniques qui 
rendraientfacilement reconnaissables les arthropathies liées 
aux lésions des centres nerveux et permettraient de les 
distinguer des arthrites rhumatismales sont surtout : 

lo Leur limitation aux jointures des membres frappés de 
paralysie ; 

2<* L'époque en général déterminée à laquelle elles vien- 
nent, dans les cas d'hémiplégie à début brusque, figurer sur 
la scène morbide ; 

8° La coexistence d'autres troubles trophiques de même 
ordre, tels que les eschares à formation rapide et, lorsqu'il 
s'agit de la moelle épinière^, l'atrophie musculaire aiguë des 
membres paralysés, la cystite, la néphrite, etc. 

B. Le type du deuxième groupe se rencontre dans Ta- 
taxie locomotrice progressive. Permettez-moi d'arrêter un 
instant votre attention sur cette espèce d'affection articu- 
laire à laquelle j'attache un intérêt paternel et d'autant plus 
vif que la signification que je lui ai donnée a trouvé beau- 
coup d'incrédules. Un mot d'abord sur les caractères cli- 
niques de Varthropathie des ataxiques (1). 

Elle se manifeste, en général» à une époque déterminée 
de Tataxie et son apparition, coïncide, pour ainsi dire, dans 
beaucoup de cas, avec le début de l'incoordination motrice. 

(l) Charcot, — Sur quelques arthropathies , etc., première partie, {Arch. 
de physiologie i t. I, 1868.) 
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Sans cause extérieure appréciable, on voit du jour au len- 
demain se développer une tuméfaction générale et souvent 
énorme du membre, le plus commuQément en dehors de 
toute douleur, de toute réaction fébrile. Au bout de quel- 
ques jours, la tuméfaction générale disparaît, mais il reste 
au niveau de la jointure, un gonflement plus ou moins con- 
sidérable résultant de la formation d'une hydarthrose et 
quelquefois, en outre, d une accumulation de liquide dans 
les bourses séreuses périarticulaires. Là ponction a plu- 
seurs fois extrait de là jointure, ainsi tuméfiée, un liquide 
citrin, transparent. 

Une ou deux Semaines aprè.s rinvàsion, tj[uelquefois 
beaucoup plus tôt* On constate reitstetlce de craquements 
plus ou moins accusés, révélant Taltération, déjà profonde 
à cette époque, de» surfaces articulaires (1). L'hydarthrose 
se résout bientôt, laissant après elle une extrême mobilité 
de la jointure. Aussi des luxations consécutives se pro- 
duisent-elles souvent, facilitées considérablement par l'u- 
sure qu'ont subie les têtes osseuses. J'ai noté plusieurs fois 
une atrophie rapide des masses musculaires sur les mem- 
bres où siège Taffection articulaire. 

L'arthropathiedesataxiques occupe le plus fréquemment 
les genoux, les épaules, les coudes ; elle peut siéger aussi 
à la hanche. Les renseignements anatomo-pathologiqueâ 
qui la concernent sont encore très -imparfaits. Cependant 
un caractère qui paraît constant, c'est l'usure énorme qui 
frappe, dans un très-court espace de temps, les exti'émités 
articulaires. Au bout de trois mois, la tête humérale que je 
vous présente et qui provient d'une femme chez laquelle 
nous avons pu étudier le début de Tarthropathie, était, 
comme vous le voyez, en grande partie détruite [Fig. Ô). 
Je vous ferai remarquer qu'on n'observe pas, sur cette 

(l) Dans quelques cas, les craquements ont précédé de plusieurs jours 
rapparition de la tuméfaction générale du membre ; mais celle-ci est, dans 
la règle, la premier phénomène qu'on observe. 
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pièce, au pourtour de la surface articulaire usée, les 
bourrelets osseux. qui ne manqueraient pas d'exister s'il 
s'agissait là de l'arthrite sèche ordinaire (1). 

Je mets maintenant sous vos yeux, afin d'établir le con- 
traste, une articulation du genou, provenant également 
d'une femme qui avait présenté les symptômes de l'artliro- 




l'arthropadile dei itulqae 



pathie des ataxiques, mais chez laquelle l'affection de la 
jointure remontait à une époque beaucoup plus éloignée. 
Outre l'usure des surfaces articulaires, qui, comme dans le 
cas précédent, est poussée très-loin, vous reconnaissez ici 
la présence de corps étrangers, de stalactites osseuses, et, 
en un mot, de tous les accompagnements habituels de 
YarthHte déformante. Ces dernières altérations, je le ré- 
pète, faisaient absolument défaut chez la première malade. 
Je suis porté à croire, d'après cela, qu'elles ne sont nulle- 
ment nécessaires et qu'elles se produisent d'une façon acci- 



(l) Compare!: Cliarcol. — Ataxie locaini 
de l'^panlt gaurhe. S/siillats n^creuopijut 
t. II, p. 121, IBCg. 
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dentelle vraisemblablement surtout par le fait des mouve- 
ments plus ou moins énergiques que les malades continuent 
quelquefois à imprimer aux membres affectés. 

Je veux me borner quant à présent à cette indication des 
traits les plus généraux de Tarthropathie des ataxiques, 
car c'est là un sujet que je compte reprendre avec plus de 
développement parla suite. Ce qui sera dit suffira, j'espère/ 
pour montrer que l'affection articulaire (^ ont il s'agit est, 
elle aussi, l'expression de troubles trophiques relevant di- 
rectement de la lésion du centre nerveux spinal. Voici, 
d'ailleurs, en quelques mots, les principaux arguments sur 
lesquels je fonde ma manière de voir. 

Je signalerai, en premier lieu, l'absence de toute cause 
traumatique ou diathésique du rhumatisme, de la goutte, 
par exemple, pouvant expliquer l'apparition de la maladie 
articulaire dans les cas que j'ai observés. M. R. Wolk- 
mann (1) a émis l'opinion que l'arthropathie des ataxiques 
est tout simplement le résultat de la distension que subis- 
sent les ligaments et les capsules articulaires, en consé- 
quence de la démarche maladroite particulière à ce genre 
de malades. Les faits, aujourd'hui nombreux, dans lesquels 
notre arthropathie siège aux membres supérieurs et occupe 
soit l'épaule, soit le coude, montrent suffisamment que 
l'interprétation, proposée par Wolkmann, ne saurait avoir 
qu'une portée très-restreinte. L'influence d'une cause toute 
mécanique ne peut être invoquée, du moins comme agent prin- 
cipal, môme dans les cas où l'arthropathie siège aux membres 
inférieurs. J'ai eu soin de faire remarquer, en effet, me fon- 
dant sur les observations cliniques, bien des fois répétées, que 
l'affection articulaire dont il s'agit se développe en général à 
une époque relativement peu avancée de la sclérose des cor- 
dons postérieurs, et alors que l'incoordination motrice est 
encore nulle ou à peine accusée. 

(0 Canstatt's Jahresbenvhi , 1868-1869, 2« Bd, p. 391 . 
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Les cai^actères cliniques de notre arthropathie sont, d'un 
autre côté, véritablement spéciaux. So;i début brusque, 
marqué par la tuméfaction générale du membre; les alté- 
rations rapides que subissent les surfaces articulaires ; en- 
fin son apparition à une époque pour ainsi diradéternlinéo 
de la maladie spinale à laquelle elle se rattache, consti- 
tuent autant de particularités que Ton en trouve réunies, 
si je ne me trompe, dans aucune autre affection articu- 
laire. 

Mais voici un argument plus direct. Dans l'opinion où 
nous étions que l'arthropathie en question est une lésion 
trophique consécutive à l'affection de la moelle épinière, 
nous ne pouvions cependant songer à la rattacher aux al- 
térations banales de l'ataxie locomotrice progressive : sclé- 
rose des cordons postérieurs, méningite spinale postérieu- 
re, atrophie des racines postérieures des nerfs rachidiens. 
Un examen minutieux, fait dans plusieurs cas, nous a\ait 
démontré, d'un autre côté, qu'on ne pouvait invoquer une 
lésion des nerfs périphériques : c'est dans la subtance grise 
des cornes antérieures de la moelle que nous croyons avoir 
trouvé le point de départ de cette complication singulière 
de l'ataxie (1). Il n'est pas très-rare de voir la substance 
grise spinale affectée dans l'ataxie locomotrice ; mais, le 
plus souvent, la lésion porte alors sur les cornes postérieu- 
res. Or, il en était tout autrement dans deux cas d'ataxie 
locomotrice compliqués d'arthropathieoù Texamen micros- 
copique de la moelle a été faite avec soin ; les cornes anté- 
rieures de substance grise étaient dans ces deux cas, re- 
marquablement atrophiées et déformées et un certain 
nombre des grandes cellules nerveuses, celles du groupe 
externe surtout, avaient diminué de volume, ou même 



(l) Voir Charcot et Joffroy. — Note sur iine lésion de. la substance 
grise de la moelle épinière, observée dans un cas d* arthropathie liée à l'a- 
taxie locomotrice progressive. In Archiv. de physiologie ^ t. III, p. 306, 
1870. 
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avaient disparu sans laisser de traces. L'altération se mon- 
trait d'ailleurs exclusivement (Fig, 6.) sur la corne anté- 
rieure correspondant au côté du corps où siégeait la lésion 
articulaire. Elle affectait la région cervicale dans le pre- 
mier cas où Tarthropathie occupait Tépaule ; elle siégeait 
un peu au-dessus de la région lombaire dans le second cas 
qui présentait un exemple d'arthropathie du genou. Au-des- 
sus et au-dessous de ces points, la substance grise des cor- 
nes antérieures paraissait exempte d'altérations. 
On pourrait se demander si cette altération d'une des 
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Fig. 6, A, Corne antérieure du côté droit. A', Corne antérieure du côté gauche. B, 
Commissare grise postérieure et canal central. C, Sillon médian antérieur, a, a' 
Groupe de cellules antérieur externe, b, b\ Groupe de cellules antérieur interne, c', 
Groupe de cellules postérieur externe du côté droit. Le groupe cellulaire corres- 
pondant fait, à gauche (c), à peu près défaut. 



cornes antérieures de la substance grise spinale, révélée 
par l'examen microscopique, n'est pas un résultat de l'i- 
nertie fonctionnelle à laquelle le membre correspondant 
aura pu être condamné par le fait de la lésion articulaire. 
Cette hypothèse devra être rejetée, car d'un côté, dans nos 
deux cas, les membres où siégeaient les artliropathies 
avaient conservé, en grande partie, la liberté de leurs mou- 
vements, et d'un autre côté, la lésion de la substance grise 
différait essentiellement ici de celle qui se produit après 
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Tamputation d'un membre ou la section des nerfs qui s'y 
rendent. 

Par ce qui précède, j'espère avoir rendu au moins très- 
vraisemblable que, en s'étendant de proche en proche, jus- 
qu'à certaines régions des cornes antérieures de la subs- 
tance grise, le processus inflammatoire, primitivement dé- 
veloppé dans les cordons postérieurs, a pu chez nos deux 
malades occasionner le développement de l'affection articu- 
laire. Si par la suite les résultats obtenus dans ces deux cas 
sont confirmés par de nouvelles observations, on sera na- 
turellement conduit à admettre que les arthrites liées à la 
myélite, et celles qui se montrent en conséquence du ra- 
mollissement du cerveau, résultent, elles aussi, de l'enva- 
hissement de ces mômes régions de la substance grise de la 
moelle épinière. Dans le cas où il s'agit du ramollissement 
cérébral, la sclérose descendante de l'un des cordons laté- 
raux de la moelle pourrait être considérée comme le point 
de départ de la diffusion du travail inflammatoire. 

MM. Patruban (1), Remak (2), et tout récemment M. Ro- 
senthal (3), ont observé dans V atrophie musculaire pro- 
gressive^ des arthropathies, qui, par leurs caractères cli- 
niques, se rapprochent beaucoup de l'arthropathie des ata- 
xiques. Il n'y a là rien qui doive surprendre, si l'on songe 
qu'une lésion irritative, primitive ou secondaire, des cellu- 
les nerveuses des cornes antérieures de la substance grise 
spinale, paraît être le point de départ de Tamyotrophie dans 
la majorité des cas qu'on désigne d'habitude, en clinique, 
sous le nom d'atrophie musculaire progressive. 

Je m'arrête ici, pour aujourd'hui, dans cette étude que 
je compte terminer, Messieurs, dans la prochaine confé- 
rence. 

(1) Patruban. — Zeitschrift filrprakt. Eeilkmide, 1862, n^ \, 

(2) Remak. — Allgemeine mediziniche central Zeitung^ Mars 1863. 
20 st. 

(3) Rosenthal. — LeMuch der Nervenkrankheiten^ p. 571. Wien 1870. 
— Voir aussi Benedikt. — SUhtrotherapie^ t. II, p. 384. 



QUATRIÈME LEÇON 

Troubles trophiques consécutifis aux lésions de la 
moelle épinière et du cerveau {Suite et fin). — Af- 
fections des viscères. — Partie théoricpie. 



SoMHAiBE. — Hypérémies et ecchymoses viscérales consécutives aux lé- 
sions expérimentales de diverses parties de l'encéphale, et à l'hémorrhagie 
intra-encéphalique. — Expériences de Schiff et de Brown-Séquard ; 
observations personnelles. — • Ces lésions paraissent dépendre de la pa- 
ralysie vaso-motrice ; elles doivent former une catégorie à part. — Opi- 
nion de Schrœder van der Eolk, relative aux rapports qui existeraient 
entre certaines lésions de l'encéphale et diverses formes de la pneumonie, 
la tuberculisation pulmonaire. *- Hémorrhagies des capsules surrénales 
dans la myélite. — Néphrite et cystite consécutives aux affections spi- 
nales irritatives^ à début brusque, traumatique ou spontanée. — Allé - 
ration rapide des urines dans ces circonstances ; elle se manifeste souvent 
dans le temps même où les eschares se développent à la région sacrée ; 
elle se rattache aux lésions des voies urinaires qui, elles-mêmes^ relèvent 
d'une influence directe du système nerveux. 

Théorie de la production des troubles trophiques consécutifs aux lésions 
du système nerveux. — Insuffisance de nos connaissances à cet égard. — 
Paralysie des nerfs vaso-moteurs ; hypérémie consécutive ; elle ne produit 
pas de troubles trophiques. — Exceptions à la règle. — Irritation des 
nerfs vaso-moteurs ; l'ischémie qui en résulte ne paraît pas avoir d'in- 
fluence marquée sur la nutrition locale. — Nerfs dilatateurs et nerfs 
sécréteurs ; recherches de Ludwig et de Cl. Bernard ; analogies entre ces 
deux ordres de nerfs. — Application à la théorie des nerfs trophiques. — 
Théorie de Samuel: exposé; critiques. — Conclusions. 



Messieurs, 

Le retentissement des lésions du système nerveux ne se 
fait pas sentir seulement sur les parties périphériques : sur 
la peau, les os, les muscles. Les viscères, eux aussi, peu- 
vent être influencés par ces lésions. 
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On sait que certaines altérations de l'encéphale, celles 
surtout qui portent sur les couches optiques, les corps striés 
et en particulier les diverses parties de Tisthme, que ces 
altérations soient le fait de Texpérimentation ou qu'elles se 
soient produites spontanément, sont parfois suivies de l'ap- 
parition de certaines lésions viscérales. 

Ainsi dans quelques expéiiences de M. Schîff (1) et de 
Brown-Séquard (2), il est fréquent de voir survenir dans 
les poumon^^ l'estomac et les reins, soit une simple hypéré- 
mie, soit de véritables ecchymoses consécutivement à l'irri- 
tation traumatique des couches optiques, des corps striés, 
de la protubérance, du bulbe, etc. D'un autre côté, ainsi 
que je l'ai fait remarquer, rien n'est plus commun que de 
rencontrer chez l'homme, dans les cas d'apoplexie sympto- 
matique du ramollissement du cerveau, mais surtout de 
l'hémorrhagie intra-encéphalique en foyer, des plaques 
coûgestives, de véritables ecchymoses sur les plèvres, l'en- 
docarde, la membrane muqueuse de l'estomac (3). 

Quelle est la raison de ces altérations singulières? M. 
SchtÔ n'hésite pas à les considérer comme les effets très- 
simples de la paralysie des nerfs vaso-moteurs. 

Je suis, pour mon compte, très-enclin à croire que, en 
général, le mode pathogénique est ici plus complexe. Ce- 
pendant, l'influence pour ainsi dire directe de l'hypérémie 
neuro-paralytique, sur le développement des ecchymoses, 
chez les, apoplectiques, semble bien établie par le fait sui- 
vant que j'ai communiqué à la Société de biologie en 1868 : 
Une femme de la Salpétrière fut frappée d'apoplexie avec 
hémiplégie du côté gauche et succomba quelques jours 
après. Les membres paralysés avaient présenté une éléva- 



(1) M. Scliill'. — Gaz, hebdomadaire i t. I, p. 428. — Leziom di Fisiologia 
sperimentale sul systema nervoso encefalico, pages 287, 297, 373. Firenze, 
1866. — Leçons sur la physiologie de la digestion, t. II, p. 439. Florence, 
1867. 

(2) Société de biologie^ 1870. 

(3) Comptes-rendus de la Société de biologie ^ 19 juin 1869. Pfeiris-, t870\ 
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tion relative très-prononcée delà température. A Fantopsie, 
on trouva dans Thémisphère droit un foyer hémorrhagi que 
récent, occupant le corps strié. L^aponévrose épicrânienne 
présentait du côté gauche, c'est-à-dire du côté frappé d'hé- 
miplégie, une teinte rouge vineuse, et, çà et là, de véritables 
ecchymoses. 

La coloration anormale, ainsi que les ecchymoses, s'arrê- 
taient brusquement à la ligne médiane. La moitié droite de 
l'épicrâne, au contraire, avait conservé sa pâleur habituel- 
le : on n'y observait pas traces de taches ecchymotiques. Des 
ecchymoses se voyaient dans l'épaisseur des plèvres, de 
l'endocarde et de la membrane muqueuse de l'estomac (1). 

Quoi qu'il en soit, les lésions viscérales, dont il s'agit, 
diflFèrent par des caractères importants de celles qui font 
l'objet principal de nos études ; ce sont, nous l'avons dit, 
des hypérémies, des ecchymoses ; jamais les caractères de 
rinflammation ne s'y surajoutent, sans l'intervention d'une 
cause accessoire, ce qui n'est nullement nécessaire, vous le 
savez, dans le cas des lésions trophiques ordinaires. Il y a 
doQC lieu, quant à présent, de ranger dans une catégorie à 
part, du moins provisoirement, ces congestions et ces 
ecchymoses qui se montrent consécutivement à la lésion de 
diverses parties de l'encéphale. 

D'un autre côté, quelques auteurs, Schrœder van der 
Eolk entre autres, ont émis l'opinion que les diverses for- 
mes de la pneumonie, et même la tubereulisation pulmo- 
naire, qui surviennent fréquemment, comme on sait, dans 
le eo«irs! de certaines affections encéphaliques,, dérivent, en 
pareil cas, d'une influence exercée sur les poumons par les 
lésions du cerveau ou du bulbe. Mais il faut reconnaître que 
les faits sur lesquels repose cette prétendue connexité 
ne sont pas encore sufôsamment démonstratifs (2) . 



(i) Comptes-rendit» de la Société de hiolagie,, annéo 1868. Paris, 1869, 
p. 213. 

(2) Schrœder van der Kolk. — Atrophy of the brain. Sydenham Society, 
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Les lésions spinales, de môme que les lésions de l'encé- 
phale, peuvent être suivies de la production d'ecchymoses 
viscérales. Il me suffira de rappeler que si, chez un cochon 
d'Inde, on lèse à l'aide d'un instrument piquant la moelle 
lombaire, il se produit quelquefois un épanchement de sang 
dans les capsules surrénales (1). J'ai cru devoir vous re- 
mettre en mémoire cette expérience de Brown-Séquard, 
parce que la pathologie humaine nous fournit des faits ana- 
logues. Tout récemment, mon ami le docteur Bouchard m'a 
fait part d'un cas de myélite aiguë observée dans le service 
de M. le professeur Béhier, et promptement terminée par la 
mort. A l'autopsiei outre les lésions de la myélite par- 
tielle, on constata, dans l'épaisseur des capsules surrénales, 
l'existence de foyers hémorrhagiques récents. 

Mais Je le répète, les lésions congés tives et ecchymotiques 
paraissent être d'un ordre à part. En revanche) les affec- 
tions des reins et de la vessie sur lesquelles je veux actuel- 



1861. — L'auteur fait ressortir que, d'après la statistique publiée dans son 
Traité de la moelle êpinière, tous les épileptiques dont la langue était mordue 
ont succombé par suite de phthisie, de pneumonie, ou dans le marasme. 
Il ajoute que, suivant Durand-Fardel, les sujets atteints de ramollissement 
du cerveau meurent presque toujours d'une affection pulmonaire et il cite 
ace propos une statistique de Engel {Prager merieljahaschr,, VII, Jahrg , 
Bd. III), laquelle plaide dans le même sens. Il rappelle les expériences déjà 
anciennes dans lesquelles Schiff aurait vu cbez le lapin, des tubercules (?) se 
développer dans le lobe supérieur du poumon à la suite de la section du gan- 
glion du nerf vague (Wunderlich's Archiv., 6, Jahr. 8, beft, pp. 769 et suiv.) 
et fait remarquer enfin que, parmi les observations rassemblées par Brown- 
Séquard dans ses Recherches sur la physiologie de la protubérance annulaire 
{Journal de la physiologie ^ t. I), il en est un certain nombre où la pbthisie 
et la pneumonie ont déterminé la mort. Gruveilhier, Andral, Piorry avaient 
depuis longtemps signalé le rôle prédominant que jouerait, suivant eux, la 
pneumonie aiguë dans l'issue des apoplexies déterminées par le ramollisse- 
ment ou l'hémorrhagie du cerveau. — D'après les observations que j'ai re- 
cueillies à la Salpétrière, les inflammations lobulaires ou lobaires du poumon 
seraient moins fréquentes dans ces circonstances que ces médecins ne sem- 
blent le croire. 

(l) Brown-Séquard. — Influence d^une partie de la moelle épinièresur les 
capsules surrénales. In Comptes-rendus de la Société de biologie^ 1851, t. III- 
p. 146. 
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lement appeler votre attention, se rattachent par l'ensemble 
de leurs caractères au groupe des lésions trophiques pro- 
prement dites. 

Vous n'ignorez pas que IdinéphrUe et la cystite sont des 
complications très-communes des affections spinales irrita- 
tives, à début brusque, qu'elles soient d'origine traumati- 
que, ou au contraire spontanées. 

On a depuis longtemps reconnu qu'à la suite des frac- 
tures de la colonne vertébrale, avec lésion consécutive de 
la moelle épinière, les urines subissent fréquemment une 
altération rapide. Dupuytren avait fait remarquer, vous le 
savez, qu'en pareil cas les sondes mises à demeure pour 
remédier à la rétention d'urine, se recouvrent rapidement 
d'incrustations calcaires (1). Mais c'est à Brodie surtout 
qu'on doit d'avoir appelé l'attention sur les caractères que 
présente l'urine chez les individus atteints de paraplégie 
traumatique (2). Dès le huitième, le troisième, le deuxième 
jour, il a vu les urines devenir alcalines, répandre une 
odeur ammoniacale, fétide, au moment de l'émission. Bien- 
tôt après, elles renferment des caillots sanguins, du muco- 
pus, des dépôts de phosphate ammoniaco-magnésien. On 
relèverait aisément dans les auteurs un très-grand nombre 
de faits où les altérations de l'urine signalées par Brodie 
se sont produites, en effet, dès les premiers jours qui sui- 
vent la paraplégie déterminée par une fracture de la co- 
lonne vertébrale (3). L'autopsie fait constater dans ces cas 
les lésions plus ou moins prononcées de la néphro-cystite 
purulente (4). 



(1) OUivier (d'Angers), loc cit., t. I, p. 372. 

(2) Brodie. — Medic. chir, Trans., loc. cit, 

(3) Voir Stanley. 1®*^ cas : Urines fortement ammoniacales dès le cinquième 
jour ; 2® cas : urines ammoniacales le quatrième jour {Lond. Med. cUr.Trans. , 
t. XVIII, p. 1). — Jeffreys, urines ammoniacales et sanguinolentes, le 
septième jour (OUivier, d'Angers, loc, cit., t. I, p. 322). 

(4) Molendrinski. — Bruch des zroeiten Lendenwirbels, in Langenbech's 
Archiv. XI. Bd.lî>69,p. 859. 

ClIARCOT, T. I. 9 
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Mais les lésions traumatiques de ce genre sont, en géné- 
ral, peu propres à mettre en lumière la relation qui existe 
entre Finflammation des voies urinaires et les altérations 
de la moelle épinière. On peut toujours supposer^ à la ri- 
gueur, qu'une chute, qu'une commotion assez violentes pour 
produire une fracture de la colonne vertébrale, ont pu, du 
même coup, déterminer les lésions vésico-rériales. 

Il n'en est plus de môme lorsqu'il s'agit d'une affection 
développée spontanément dans la moelle épinière, ou en- 
core d'une blessure déterminée dans cet organe par un 
coup porté à l'aide d'un instrument aigu. Or, même dans 
les cas de ce genre, il est fréquent de constater, peu de 
temps après le début des premiers accidents paralytiques, 
une modification plus ou moins profonde dans la constitu- 
tion des urines, liée à des altérations néphro-vésicales sou- 
vent très-graves. Je me bornerai à mentionner, à titre 
d'exemple, les faits suivants : 

Dans un cas, cité précédemment, d'hémiparaplégie pro- 
duite par un coup de couteau, les urines se montrèrent 
alcalines dès le troisième jour; peu après, elles devinrent 
muco-purulentes. La mort survint le treizième jour. 

A l'autopsie, on trouva dans les reins, les uretères et la 
vessie, des lésions phlegmasiques très-accentuées (1). Dans 
un cas analogue rapporté par M. Brown-Séquard, d'après 
le docteur Maunder (2), les urines furent trouvées alcali- 
nes, également fort peu de temps après l'accident. Les faits 
de cette espèce sont très-intéressants en ce qu'ils montrent 
qu'une lésion unilatérale, très-circonscrite, de la moelle 
épinière, suffît pour déterminer une affection plus ou moins 
grave et plus ou moins généralisée dés voies urinaires. 

Egalement dans la myélite aiguë spontanée, à début 
brusque, et dans Thématomyélie, l'apparition d'urines am- 
moniacales, sanguinolentes, muco-purulentes, peu de 



(1) Cas de W. MuUer. Voir 3° leçon, p. 104. 

(2) Journal de physiologie^ t. VI, p. 152, 1863. 
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temps après l'apparition des symptômes paralytiques, est 
un fait qui s'observe fréquemment. Ainsi les urines étaient 
déjà profondément altérées dès le cinquième jour, dans le 
cas de myélite aiguë que nous avons cité d'après le docteur 
Dackworth (1) ; dès le sixième jour dans celui de M. Jof- 
froy(2). Elles étaient ammoniacales le quatrième jour^ 
dans le cas du docteur GuU (3) ; sanguinolentes le troi- 
sième jour, et purulentes le neuvième, dans un cas dé 
M. Mannkopf(4). 

Dans le cas d'hématomyélie publié par M. Duriau (5), 
l'urine était ammoniacale et contenait des caillots sanguins 
le quatrième jour ; elle présentait le même caractère le 
sixième jour et devint peu à peu purulente, dans un fait 
rapporté par OUivier (d'Angers), d'après Monod(6), et où il 
s'agit d'une hémiparaplégie consécutive à la présence 
d'un foyer hémorrhagique occupant une moitié latérale de 
la moelle épinière. Yous trouverez, dans l'ouvrage de 
M. Rayer, la description des lésions souvent très-profondes 
des reins, des bassinets et de la vessie, auxquelles doivent 
être rattachées ces altérations de Turine (1). 

Plusieurs des observations qui viennent d'être citées, 
contiennent un renseignement dont l'importance ne saurait 



(1) 3* leçon, p. 107. 

(2) Idem. 

h] là., p. 106. 

h)Berliner Klin, Wochenschrifty t. I, n* 1,1864. 

(5) a^Ieçoû, p. 107. 

(6) Ollivier (d'Angers), loe. cit., t. II, p. 177. 

(7) Rayer. — Traité des maladies des reins ^ t. I, p. 530 etsuiv. « D'après 
mes ol)servations, > dit Kayer, < dans les maladies de la moelle épinièro, 
lorsque l'urine contenue dans la vessie est alcaline , elle l'est, non par Teârét 
d'une décomposition difficile à expliquer sans le contact de l'air, et dans un 
court laps de temps, mais bien par un vice de sécrétion des reins, qui doit 
être attribué, dans la plupart des cas, à une irritation inflammatoire d$ ces 
organes, — Relativement à la description des altérations des voies urinaifes 
consécutives aux affections aiguës de la moellei consultez : Engelken, /oe. 
cit., p. 12. >— Mannkopf, Berieht uéier die Versammhmg §u Hànnùver, 
p. 259. "Ei Berlin, Klin. Wock.» t. I. Comparez: Rosenstein. — Nieren- 
krankheiten^2f^ édit., p. 287. Berlin, 1870. 
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VOUS échapper. Il y est dit que les urines, jusque là restées 
normales, sont devenues, ainsi que je l'annonçais, ammo- 
niacales, sanguinolentes ou muco -purulentes, dans le 
temps môme où les escliares se développaient à la région 
sacrée et où la contractiiité électrique commençait à s'affai- 
blir dans les muscles des membres paralysés (1). 

Comment comprendre ce développement si rapide de 
lésions inflammatoires des voies urinaires à la suite des 
affections aiguës, spontanées ou traumatiques de la moelle 
épinière ? Evidemment on ne saurait faire intervenir ici, 
du moins comme élément pathogénique unique, ou même 
prédominant, la rétention paralytique des urines. Il n'est 
guère possible non plus d'accorder une grande valeur à 
l'opinion (2) qui attribuerait, en pareil cas, Taitération des 
urines à l'introduction de sondes malpropres et portant 
des vibrions. En effet, l'introduction des vibrions dans la 
vessie ne saurait être qu'une circonstance aléatoire, tandis 
que l'apparition d'urines ammoniacales, sanguinolentes et 
purulentes, dans le cours de la myélite aiguë, est, au même 
titre que la production des eschares, un fait pour ainsi dire 
régulier. 

L'insuffisance notoire des conditions pathogéniques que 
nous venons d'énumérer, rend au moins fort vraisemblable 
une action directe du système nerveux, dans la produc- 
tion de l'affection des voies urinaires qui nous occupe. 
Celle-ci reconnaîtrait donc pour cause, comme d'ailleurs 
les autres lésions trophiques qui se manifestent souvent 
en même temps qu'elle, l'irritation de certaines parties du 
centre spinal et plus particulièrement, sans doute, de la 
substance grise. 



(1) OUivier (d'Aagers) avait déjà noté que, dans la paraplégie traumatique, 
c'est lorsque les urines s'altèrent de bonne heure qu'on voit les eschares se 
former rapidement à la région sacrée. {Loc. cit.^ t. II, p. 37.) 

(2) Traube. — Munk. Berliner Klin, Wochensch., p. 19, 1864. 
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Messieurs, dans la série d'études qui précède, nous avons 
eu maintes fois l'occasion de reconnaître que le dévelop- 
pement des troubles trophiques survenant à la suite des 
lésions du système nerveux n'est pas au moins en général 
— contrairement à une opinion très-répandue — la con- 
séquence de l'absence d'action des diverses parties de ce 
système ; loin de là, ces affections résulteraient, le plus 
souvent, de l'irritation que subissent, dans certaines con- 
ditions, soit les nerfs périphériques, soit les centres ner- 
veux eux-mêmes. Nous sommes ainsi en possession d'une 
notion dont l'importance est capitale pour le pathologiste, 
et vous entrevoyez facilement, sans qu'il soit nécessaire 
d'insister, les déductions pratiques auxquelles elle pourra 
conduire. 

Mais, il faut reconnaître, après cela, que cette notion 
toute empirique marque seulement le premier pas vers la 
connaissance scientifique des phénomènes que l'observa- 
tion nous a permis de constater. Car si nous savons le 
mode de l'altération initiale ainsi que son siège, il reste à 
déterminer d'abord par quelle voie celle-ci retentit sur les 
parties périphériques. 

Evidemment ce retentissement se fait par la voie des 
nerfs, mais c'est là encore, au point de vue de la théorie, 
une donnée insuflasante. Il faudrait s'efforcer de préciser 
davantage et de rechercher quel est, dans cet ensemble 
complexe, physiologiquement au moins, qu'on appelle un 
nerf, l'élément par lequel s'opère la transmission et aussi 
quel est le mécanisme de cette transmission. 

J'aborde la question que je viens de soulever avec la cer- 
titude à peu près absolue de ne pouvoir y répondre par des 
arguments rigoureux. Peut-être l'eussé-je évitée, désireux 
de ne point vous faire perdre un temps précieux, si je 
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n'étais convaincu qu'il importe tout au moins de montrer 
l'inanité d'une théorie qui prétend la résoudre et qui rè- 
gne aujourd'hui à peu près sans conteste. 

Vous n'ignorez pas, Messieurs, le rôle considérable que 
de nos jours on a fait jouer aux nerfs vaso-moteurs dans 
l'explication des phénomènes pathologiques. Je suis bien 
loin de vouloir méconnaître que bon nombre de ces phé- 
nomènes relèvent, en effet, directement, soit de la dilata- 
tion, soit de la contraction des petits vaisseaux, détermi- 
nées par une influence nerveuse. Mais en ce qui concerne 
spécialement les troubles trophiques qui font l'objet de 
nos études, j'espère qu'il ne sera pas difficile de montrer 
dans une courte discussion que la théorie vaso-motrice 
est tout à fait Insuffisante. 

Pour en arriver là, je suis amené à vous remettre en 
mémoire quelques-uns des faits expérimentaux qui ont 
dévoilé les fonctions de ces nerfs centrifuges dont les der- 
nières ramifications vont animer la tunique musculeuse 
des petits vaisseaux. Je rappellerai, en premier lieu, les 
phénomènes qui s'observent lorsque ces nerfs sont para- 
lysés par le fait d'une section complète, par exemple. 

La section des nerfs vaso-moteurs a pour effet immédiat 
de produire une dilatation paralytique des vaisseaux aux- 
quels ils se rendent. De là résulte un état d'hypérémie dite 
neuro-paralytique qui a été surtout bien étudiée dans le cas 
de la section du nerf grand sympathique au cou, mais qui se 
retrouve avec des caractères à peu près identiques, à la 
suite d'un grand nombre de lésions des centres nerveux 
ou des nerfs périphériques. Les conséquences de cette 
hypérémie sont, à notre point de vue, particulièrement 
dignes d'intérêt. Vous savez que la partie répondant au 
nerf sectionné présente une élévation relative de la tem- 
pérature, qui paraît résulter uniquement de Tafflux d'une 

(l) Consulter sur la physiologie et la pathologie des nerfs vaso-moteurs 
les Leçons sur V appareil vaso-moteur, faites par M. le prof. Vulpian, re- 
cueillies par G. Carville, Paris 1875. (Note de la 2® édition.) 
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plus grande quantité de sang. Vous savez qu'en outre dans 
toute l'étendue du territoire hypérémié , il semble se pro- 
duire une exaltation des propriétés vitales de tous les élé- 
ments, de tous les tissus. Tout au moins les nerfs tant 
sensitifs que moteurs, les muscles eux-mêmes, deviennent- 
ils plus excitables (1) et ces derniers, après la mort, con- 
servent plus longtemps que de coutume, la contractilité 
qui leur est propre (2). Néanmoins, malgré ces conditions 
nouvelles, — et c'est là un point qu'il importe surtout de 
mettre en relief — l'accomplissement des actes intimes de 
la nutrition ne paraît modifiée en rien d'essentiel. Ainsi, 
dans les expériences de M. Ollier (3), conformes à celles 
de M. Cl. Bernard, on ne voit point chez les jeunes ani- 
maux après la section du grand sympathique au cou, sur- 
venir : soit une accélération, soit une exagération dans 
l'accroissement des parties de la face soumises, même 
pendant plusieurs mois, à l'hypérémie neuro-paralytique. Il 
ne paraît pas non plus que cette hypérémié, quelque in- 
tense et quelque prolongée qu'elle puisse être, ait jamais 
pour effet — à moins de circonstances toutes particuliè- 
res qui seront mentionnées plus loin — de déterminer par 
elle-même le développement d'un travail inflammatoire, 
et si l'expérimentateur intervient à l'aide d'agents capables 
de provoquer l'inflammation, le processus morbide, déter- 
miné par cette influence, évolue dans les parties hypéré- 
miées, comme dans les conditions normales : il n'offre 
pas de caractères spéciaux, si ce n'est, toutefois, que les 
parties lésées tendent à se réparer plus promptement. 

A la vérité, relativement à ces derniers points, M. Schiff 
professe une opinion bien différente. Il aflîrme, en effet, 
que les altérations de nutrition naissent dans les parties 



(t) Brown-Séquard. — Lectures on Physiology and Pathology. Philadelphia, 
1860, p. 1451. 

(2) Brown-Séquard, loc. cit. — Joseph, in Centralblatt, 1871, n° 46. 

(3) Ollier. — Journal de la physiologie, U VI, p. 108. 
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hypérémiées par le fait de la paralysie des vaso-moteurs, 
sous Tinfluence du plus léger irritant mécanique local (1) 
et que Tinflammation revêt là facilement le caractère des-' 
tructif (2). Mais il se trouve à cet égard en contradiction 
formelle avec la majorité des observateurs, entre autres 
avec MM. Snellen, Virchow (3) et 0. Weber (4). 

Tout récemment encore, M. Sinitzin, après l'extirpation 
du ganglion cervical supérieur d'un côté, aurait vu l'in- 
troduction d'un petit fil de verre dans la cornée de ce 
même côté ne produire qu'une réaction inflammatoire très- 
légère, parfois même à peine sensible; tandis que, du coté 
opposé, cbez le même animal, Fin trod action du fil détermi- 
nait, au contraire, une inflammation des plus vives avec infil- 
tration purulente de la cornée, iritis, panophthalmie, etc. 
(5). M. Claude Bernard avait d'ailleurs fait remarquer 
depuis longtemps déjà que l'ablation du ganglion cervical 
supérieur paraît retarder l'apparition des désordres de 
nutrition que détermine quelquefois dans l'œil la section 
de la 5® paire (6) et, dans ses expériences, M. Sinitzin est 
arrivé aux mêmes résultats. Vous voyez d'après cela que, 
contrairement à l'opinion de M. Schiff, l'hypérémie neuro- 
paralytique ne crée pas, dans les parties où elle siège, une 
disposition particulière à la production des troubles trophi- 
ques ; il semble même qu'au contraire, ces parties soient 
rendues plus résistantes à l'action des causes de désorga- 
nisation et que les désordres qui s'y produisent y soient 
plus vite réparés. 

. Chez l'homme, à cet égard, les choses semblent ne pas 
différer de ce qu'elles sont chez les animaux ; du moins, on 



(1) Schiff. — Physiologie de la digestion, p. 235, t. I. — Lezioni di fisiologia- 
Fireuze, 1866, p. 35. 

(2) Schiff. — Digestion, t. II, p. 423. 

(3) Virchow. — Cell. patholog., 4® édition, p. 158. 

(4) O. Weher. — Centmlblatt, 1864, p. 148. 

(5) Siaitzin. — Centralhlatt, 1871, p. 10t. 

(6) Cl. Bernard. — Système nerveux, t. II, p. 65, 1865. 
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a VU plusieurs fois rhypérémie neuro-paralytique persister 
pendant longtemps sur une partie du corps, à la face par 
exemple, sans qu'il s'en soit jamais suivi aucun trouble de 
la nutrition. M. Perroud a réuni un certain nombre de cas 
de ce genre dans un mémoire lu, en 1864, à la Société de 
médecine de Lyon ; il suffit d'ailleurs de parcourir les nom- 
breux travaux qui ont été publiés dans ces dernières années 
sur les Angioneuroses^ pour reconnaître que les troubles 
de nutrition sont un accompagnement plutôt rare de l'hy- 
pérémie neuro-paralytique. 

Un nouvel argument peut être invoqué en faveur de la 
thèse que nous soutenons : L'élévation de la température, 
constatée à l'aide du thermomètre, est, nous l'avons dit, un 
phénomène indissolublement lié à l'existence deshypérémies 
partielles de cause neuro-paralytique. Cette hyperthermie 
locale devrait nécessairement exister dans les parties où 
se montrent les lésions trophiques que nous avons décrites, 
si celles-ci relevaient réellement de Fhypérémie neuro-pa- 
ralytique. Or, cela n'a pas lieu, d'une façon générale au 
moins. Si une élévation marquée de la température a été 
plusieurs fois constatée sur les régions du corps où se dé- 
veloppait une éruption de zona consécutive à la névralgie 
ou à la névrite (1), on peut dire cependant que les lésions 
irritatives des nerfs périphériques, dans les conditions où 
elles déterminent ordinairement les troubles trophiques, 
paraissent s'accompagner plutôt d'un abaissement du 
chiffre thermique. Cet abaissement a pu être observé à 
toutes les périodes de l'affection du nerf ; on l'a constaté 
à une époque voisine du début (2), plus souvent dans les 



(1) Horaer, cité par 0. Wyss. (Archiv der Eeilkundej 1871 ; voir la note 
p. 563). — Charcot, Névralgie du oierf cubital. Éruption du Zona sur le 
trajet du nerf affecté ; examen thermométrique ; dans la thèse de Mougeot, 
Paris 1867, p. IQl. 

(2) Folet. — Cas de contusion du plexus brachial , observé par M. Lanne- 
longue. (Stude sur la température des parties paralysées. Paris, 1867, p. 7.) 
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périodes avancées (1). Pour ce qui a trait au^ lésions 
spinales, il est vrai que parfois les membres sur lesquels se 
développent les troubles trophiques, — atrophie musculaire 
rapide, éruptions bulleuses, eschares, — accusent une élé- 
vation plus ou moins prononcée de la température (2). 
Mais d autres fois, le plus souvent peut-être, ce phéno- 
mène fait défaut ; il en est ainsi dans la myélite partielle 
(3), et dans la paralysie infantile (4) ; il en est de môme 
dans les cas à évolution lente, comme l'atrophie musculaire 
progressive, par exemple (5) . Vous voyez, d'après ce qui 
précède, que les troubles trophiques liés aux lésions irri- 
tatives des centres nerveux se trouvent, au moins dans un 
bon nombre de cas, dégagés de l'élévation de la tempéra- 
ture qui devrait, je le répète, nécessairement se montrer 
toujours présente, s'ils reconnaissaient en réalité pour 
origine Thypérémie consécutive à la paralysie des nerfs 
vaso-moteurs. 

L'hypérémie neuro-paralytique et la production des trou- 
bles trophiques sont donc, dans les conditions communes, 
des phénomènes indépendants l'un de l'autre. Mais, comme 
nous ,1e faisions pressentir tout à l'heure, il est telle cir- 
constance où, contrairement à la règle ordinaire, la nutri- 



(1) Hutchiason, loc. cit.; — Earle, ia Med. chir. Transact.^ vol. VII, 
1816. p. 173 ; — Yellowly, id, t. III ; — W. B. Woodmann in Sydenham 
Soc. Translation of Wunderlich : 0?i Température in Diseases, p. 152 ; — W. 
Mitchell, Injuries of Nerves. Philadelphia, 1872, p. 175. Dans deux cas de 
plaie de nerf avec glossy skin, la région occupée par la lésion tropbique 
était de 1 à 2 degrés plus chaude que la région correspondante du membre 
sain. Mais au-dessus de ce point le thermomètre marquait sur le membre 
malade 1 degré de moins que sur le membre sain. — H. Fischer. Ueber 
irophische Stœrungen nach Nervenverletzungen an den Ewtremitàten in Berlin. 
Klin. Wockensc, 1871, n° 13. La température des membres sur lesquels se 
produisent les troubles trophiques les plus divers est d'abord plus élevée que 
sur les membres sains, plus tard elle est relativement abaissée, mais il y a 
beaucoup d'exceptions à cette règle. 

(2) Levier, dans un cas d'Hématomyélie, loc. cit. 

(3) Mannkopf, loc. cit. 

(4) Duchenne (de Boulogne), loc. cit., 3® édition, p. 398. 

(5) Landois und Moeler, in Berliner Klinisch. Wochenseh.y 1868, s., 45. 
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tion locale peut éprouver une atteinte sérieuse, par le seul 
fait que la partie se trouve soustraite à l'innervation vaso- 
motrice : c'est, l'expérimentation le démontre, lorsque l'or- 
ganisme tout entier est soumis à l'influence de causes puis- 
santes de débilitation. Ainsi, un animal vigoureux a depuis 
longtemps subi, d'un côté, la section du grand sympathi- 
que au cou; cependant, jusque-là, la nutrition n'a nulle- 
ment souffert dans les parties qui répondent à la distribu- 
tion périphérique du nerf coupé. L'animal tombe malade ou 
on le prive de nourriture : alors le tableau change tout à 
coup et Ton voit, dit M. Claude Bernard, des phénomènes 
inflammatoires se développer sur le côté de la face corres- 
pondant à la lésion expérimentale; de ce côté, môme sans 
l'intervention d'un agent extérieur quelconque, la conjonc- 
tive, la membrane pituitaire, entrent rapidement en sup- 
puration (1). Il est permis de supposer que les animaux 
chez lesquels M. Schiff a vu des lésions trophiques survenir 
consécutivement à l'hypérémie neuro-paralytique, sous 
l'influence du plus léger irritant mécanique, se trouvaient 
dans les conditions de débilitation signalées par M. Claude 
Bernard. Chez l'homme, le même concours de circonstan- 
ces devait nécessairement déterminer des effets analogues 
à ceux observés chez les animaux et Ton peut se demander 
si quelques- uns de nos troubles trophiques ne se produisent 
pas en réalité de cette façon. Tel est peut-être le cas du 
décuUtus aigu des apoplectiques; ici, en effet, l'état géné- 
ral est des plus fâcheux et Teschare fessière occupe préci- 
sément le côté du corps qui, en vertu de la paralysie mo- 
trice, présente une élévation relative de la température, 
évidemment liée à l'hypérémie vaso-motrice (2). Quoi qu'il 
en soit, cette interprétation pathogénique ne saurait avoir 
qu'une application très-limitée car le décubitus aigu par lé- 



(1) Cl. Bernard. — Physiologie du système nerveux^ t. II, p. 535. Paris 
1858. — Med, Times and Gazette^ p. 79, t. II, 1861. 

(2) 3« Leçon, p. 91. 



140 IRRITATION DES NERFS VASO-MOTEURS. 

sien des centres nerveux peut se produire dans maintes 
circonstances, à la suite des lésions hémilatérales de la 
moelle épinière, par exemple (1), sur des parties du corps 
où Tinnervation vaso-motrice n'est pas visiblement affectée 
et en dehors de tout symptôme révélant une dépression 
profonde de l'organisme . 

Il y a lieu de rechercher maintenant, si l'irritation des 
nerfs vaso-moteurs peut rendre compte des phénomènes 
que n'explique pas la paralysie de ces mêmes nerfs. Pre- 
nons d'abord l'irritation expérimentale. L'ischémie partielle, 
plus ou moins accentuée, tel est le résultat le plus saillant 
de cette irritation ; elle peut être- poussée assez loin pour 
qu'une piqûre pratiquée à la peau ne donne pas même une 
goutte de sang (2). Les parties dans lesquelles le spasme 
vasculaire entrave ainsi la circulation pâlissent et se refroi- 
dissent; l'activité vitale s'y amoindrit; l'excitabilité des 
muscles, celle des nerfs, descendent au-dessous du taux 
normal (3). On est naturellement porté à croire que des 
lésions nutritives profondes, accusées dans le sens de la 
nécrobiose ou dusphacèle, devraient nécessairement résul- 
ter de la prolongation d'un tel état. Mais il importe de re- 
marquer qu'il s'agit là, ordinairement, d'un phénomène 
temporaire, persistant au plus pendant quelques heures. 
Car, par le fait môme de la prolongation de l'irritation, l'ac- 
tivité du nerf semble s'épuiser et Thypérémie, en général, 
succède bientôt à Tanémie (4). Toutefois en reproduisant, à 
de courts intervalles, l'irritation des nerfs vaso-moteurs, 
on peut réussir à faire prédominer pendant un certain temps 
l'état d'ischémie. Je ne crois pas cependant que, par ce pro- 
cédé, on soit parvenu jamais à produire expérimentalement 
une lésion trophique quelconque. M. 0. Weber qui, à l'aide 



(1) r Leçon, p. 106. 

(2) Brown-Séquard. — Course of Lectures ^ etc.. p. 147, Philadelphia. 

(3) Brown-Séquard, loc. cit., p. 142. 

(4) Waller. — Proc. Royal Soc, London, vol. II, 1860-72, p. 89 et seq. 
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d'un appareil ingénieux, dit avoir obtenu, pendant près 
d'une semaine, une irritation du grand sympathique cervi- 
cal, pour ainsi dire permanente et marquée par un abais- 
sement de 2*> C, n'a pas vu survenir dans le côté correspon- 
dant de la face, la moindre trace d'un trouble de nutrition 
(1) . Les faits relatifs à la pathologie humaine témoignent 
dans le môme sens. Ainsi il n'est pas rare de rencontrer 
dans certains cas d'angioneuroses, chez les hystériques 
par exemple, une ischémie partielle très-prononcée et très- 
persistante ; les troubles trophiques ne se montrent cepen- 
dant jamais en pareil cas (2). Quant aux faits de gangrène 
spontanée qui ont été rattachés à un spasme vasculaire, 
ils n'auraient pas, si j'en juge d'après mes observations, la 
signification qui leur a été prêtée, car, dans tous les cas de 
ce genre qu'il m'a été donné de rencontrer, j'ai trouvé le 
calibre des vaisseaux rétréci par le fait d'une altération des 
parois artérielles ou obstrué par un thrombus (3). 

D'après tout ce qui pr.écède, ce n'est pas, vous le voyez, 
à une affection, soit paralytique, soit irritative des nerfs 
vaso-moteurs proprement dits qu'il faudrait rapporter 
l'apparition des troubles trophiques qui surviennent en 
conséquence de lésions du système nerveux. 

L'expérimentation physiologique, dans ces dernières 
années, a fait connaître l'existence de filets nerveux cen- 
trifuges dont l'irritation a pour efiet de produire la dilata- 
tion des vaisseaux et conséquemment l'hypérémie de la 
région dans laquelle ces nerfs se distribuent. Tandis que 
l'irritation des nerfs vaso-moteurs ordinaires produit l'is- 
chémie, (^e\\Q àe^ 7ier f s dilatateurs AéiQvminQ au contraire 
une hypérémie plus ou moins vive. 

La corde du tympan peut être considérée, à l'heure qu'il 



(1) 0. Weber. — Centralblatt, n^ 10, 1864, p. 147. 

(2) Liégeois. — Société de Biologie, année 1859, p. 274. — Charcot, io 
Mouvement médical, n®® 25 et 26, 1*"® série ; n« 1, nouv. série. 1872. 

(3) Voir la thèse de M. Benni. — Recherches sur quelqttes points del 
gangrène spontanée, Paris 1867, obs. V, XI, XVII. 
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est, comme le ptototypô dés nerfs dilatateurs. Mais des 
nerft doués de propriétés semblables existent à la face (1), 
dans le pénis (2), dans l'abdomen (3). Il en existe vraisem- 
blablement encore sur bien d'autres points du corps. 

On est loin d'être fixé relativement au mode d'action de 
ces nerfs. Voici comment, dans l'hypothèse adoptée par 
M. Cl. Bernard, il faut expliquer l'afflux du sang artériel, 
si remarquable, qui se fait dans la glande sous-maxillaire, 
sous l'influence de la corde du tympan. Suivant l'éminent 
physiologiste, l'irritation de ce nerf se transmettrait aux 
petits amas ganglionnaires qui sont distribués en grand 
nombre sur les extrémités nerveuses intra- glandulaires. 
Ceux-ci réagiraient à leur tour par une sorte d'interfé- 
rence nerveuse (4) sur les filets nerveux du grand sym- 
pathique, nerf constricteur des vaisseaux, dont ils paraly- 
seraient l'action. Ainsi la corde du tympan, et il faudrait, 
sans doute, en dire autant de tous les autres nerfs dilata- 
teurs, jouerait à l'égard des nerfs vaso-moteurs à peu près 
le rôle d'un nerf d'arrêt. Par conséquent, vous le voyez, 
le résultat de l'action des nerfs dilatateurs, ne serait, en 
définitive, d'après la théorie, que la paralysie vaso-mo- 
trice. Or, s'il est vrai que la paralysie vaso-motrice, alors 
même qu'elle est poussée très -loin, comme cela a lieu par 
exemple dans le cas de la section complète des nerfs vaso- 
moteurs, n'est pas la cause des troubles trophiques, il ne 
saurait évidemment en être autrement de cette même para- 
lysie produite sous Tinfluence de l'excitation des dilatateurs. 
Mais ainsi que vous allez le reconnaître plus loin, Mes- 
sieurs, le mode d'action des nerfs dilatateurs peut être 
envisagé à un point de vue tout différent. 



(1) Claude Bernard. — Revue scienti/i^ite, 1. 11, 2'' série 1872. — Schifl". — 
Digestion, t. I, p. 2J2. 

(2) Nerfs érecteurs de Eckhard : Beitrage mr Anaf. und Phgs^.i- H- — 
Lôven, Bericht der sachs. Ges, 1866. 

(3) Cl. Bernard, loc. cit. 

(4) Cl. Bernard, loc. cit.. p. 1204. 
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Je VOUS rappellerai les- expériences fondamentales de 
Ludwlg relatives à rinfluence de certains nerfs sur la 
sécrétion de la glande sous-maxillaire (1) ; malgré les 
critiques qui ont été faites des conclusions que ce phy- 
siologiste célèbre a tirées de ses expériences, ces con- 
clusions ne paraissent pas avoir été ébranlées. Je vousJ 
demande la permission d'entrer à ce propos dans quelques 
détails ; cela est tout à fait nécessaire pour le but que nous 
nous proposons. 

Lorsque l'on irrite le bout périphérique du nerf qui se 
rend à la glande sous-maxillaire, nerf fourni, on le sait 
aujourd'hui, par la corde du tympan, on observe les phé- 
nomènes suivants : il se produit une sécrétion de salive 
très-abondante ; la quantité peut en être si grande que, 
dans un court espace de temps, le volume de la salive 
rendue dépasse de beaucoup celui de la glande. Ce pre- 
mier fait démontre qu'il ne s'agit pas ici, tout simplement, 
d'un phénomène d'excrétion, d'expulsion de la salive préala- 
blement sécrétée. 

D'après les vues de Stilling et de Henle, dominantes à 
l'époque où Ludwig a fait connaître ses premières re- 
cherches, on pouvait être tenté d'expliquer le phénomène 
sur lequel j'appelle votre attention, en admettant que le 
nerf glandulaire arrêté agit sur les veines de la glande et 
les fait se contracter. L'augmentation de la tension du 
sang consécutive à la contraction veineuse, serait, dans 
cette hypothèse, la cause de l'accroissement de la sécré- 
tion salivaire. Mais Ludwig a montré que la ligature des 
veines, sans irritation concomitante du nerf glandulaire 
n'augmente pas la sécrétion de la salive. Cette seconde hy- 
pothèse doii donc être éliminée, elle aussi. 



(t) Ludwig. — Mitth. der Zurich Naturforsch. 1851. — Zeitschr» f. rai., 
med, n., f., Bd, I, p. 255. — Wiener med. Wochenschr. 1860. X. n° 28. 
pp. 483. Voir aussi les travaux publiés par Ludwig en coUaboratioa avec 
Bêcher, Rahn, Grianuzzi. 



144 RECHERCHES DE LUDWIG. 

Mais peut-être l'irritation du nerf glandulaire qui a, vous 
le savez, pour effet d'araener la dilatation des artères, dé- 
termine-t-elle la sécrétion, par ce seul fait qu'elle exagère 
momentanément dans la glande l'afflux du sang artériel 
Cet argument est invalidé par le résultat d'une expérience 
de Ludwig, laquelle montre que, pendant l'irritation du 
nerf, la pression manométrique dans le canal de Wharton 
est supérieure à la pression du sang dans les conduits ar- 
tériels. D'ailleurs l'hypersécrétion salivaire par irritation 
de la corde du tympan se manifeste encore après la ligature 
des artères qui se rendent à la glande, sur un animal tué 
d'hémorrhagie ou même sur une tête détachée du corps. 
Ajoutons enfin ce fait très-remarquable que la salive et le 
sangveineux qui sortent de la glande sous-maxillaire,dans 
le temps où le nerf glandulaire est soumis aux excitations, 
présentent, comme l'ont montré MM. Ludwig et Spiess (1), 
une température plus élevée que le sang artériel entrant 
dans la glande (2). 

D'après l'ensemble de ces résultats, il paraît évident que 
l'influence du système nerveux sur la sécrétion sous- 
maxillaire ne peut être expliquée par de simples phénomènes 
de dilatation ou de constriction des vaisseaux, et Ton est 
amené à reconnaître que le nerf glandulaire possède une 
double propriété puisqu'en outre de son influence sur les 
vaisseaux dont il détermine la dilatation, il exerce une ac- 
tion immédiate sur les parties de la glande qui accomplis- 
sent le phénomène chimique de la sécrétion, ou, autrement 
dit, sur les cellules sécrétantes. Cette influence du nerf sur 
la sécrétion semble être d'ailleurs le fait fondamental, car 
elle se manifeste, en conséquence des excitations, alors 
même que les effets de la dilatation vasculaire concomi- 



(1) Ludwig und Spiess. — Sitzungsher. d. v. ak. Math. Cl., 1857. B. d. 
XXV. p. 584. 

(2) Voir à ce propos une leçon de M. Vulpian, publiée danslai?tfw« des 
cours scientifiques, 3® année 1805-1866, p. 741. 
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tante se trouvent annihilés. Comme, d'un autre côté, il ne 
paraît pas qu'on puisse, expérimentalement^ supprimer 
isolément l'action sécrétoire, Taction dilatatrice persistant 
seule (1), il est permis de supposer que celle-ci dérive de 
celle-là à titre de conséquence plus ou moins directe. 

Il y avait donc lieu de rechercher quel peut être le lien 
qui rattache à l'excitation des éléments sécréteurs détermi- 
née par l'excitation du nerf, Thypérémie qui suit cette ex- 
citation. Plusieurs physiologistes ont pensé qu'il s'agit ici 
d'une attraction que les éléments sécréteurs de la glande 
exerceraient sur le sang ; « de sorte qu'à la force connue 
jusqu'à ce jour comme aidant le retour du sang en circula- 
tion vers le cœur et que l'on nomme vis à tergo, il faudrait 
ajouter une nouvelle force rétractive en corrélation avec la 
nutrition intime des éléments, force que plusieurs auteurs 
ont appelé m5 à fronte (2) ». Est-ce là une conception pure- 
ment théorique, sans appui expérimental, et destinée seu- 
lement à masquer notre ignorance ? Il n'en est rien ; car 
les travaux de H. Weber, Schuler, Lister, etc. (3), ren- 
ferment de nombreux faits expérimentaux propres à mettre 
en lumière cette attraction que les tissus peuvent exercer, 
dans de certaines conditions, sur le sang en circulation. Je 
citerai deux faits de ce genre pris pour exemple, et dans 
lesquels le phénomène peut être étudié en dehors de toute 
intervention du système nerveux. Je les emprunte à une 



(1) Par des expériences toutes récentes, M. Heidenhain serait arrivé 
cependant à démontrer que, dans la corde du tympan, des fibres nerveuses 
différentes sont affectées à la sécrétion et à la circulation de la glande sous- 
maxillaire, n aurait vu chez des chiens curarisés, après l'injection dans la 
veine jugulaire, d'une dose d'atropine capable de paralyser complètement le 
filet cardiaque du nerf vague, que l'excitation de la corde du tympan ne 
déterminerait plus la moindre sécrétion. Néanmoins, il y avait une accélé- 
ration du courant veineux sanguin, laquelle ne différait pas notablement de 
Faccélération déterminée par l'irritation de la corde, avant Tempoisonnement. 
(Archives de physiologie^ 4 juillet 1872.) 

(2) Vulpian. — Revue des cours scientifiques^ t. III, p* 744. 

(3) Voir 0. Weber. — Eandbuch der Chirurgie^ t. I, p. 111. 

Charcot, t. I. 10 



146 THÉORIB DE L'ATTRACTION. 

leçoii, professée au Muséum par M. Vulpian, sur là théorie 

des sécrétions (1). 

Si Ton coupe tous les nerfs d'un membre sur une gre- 
nouille, et si Ton détermine ensuite une excitation en pla- 
çant une gouttelette d'acide azotique sur la peau d'une deà 
lames membraneuses interdigitales, il se produit en ce 
point, au bout d*un certain temps, une congestion plus ou 
moins vive. Le second fait est péremptoire : Tœuf, au qua- 
trième jour de l'incubation, présente une vascularisatioû 
très-nette de la membrane ombilicale. En ce moment, il ne 
saurait être question de la moindre influence nerveuse. Si 
l'on place une gouttelette de nicotine sur un des points de 
l'aire vasculaire, il se fait autour de ce point une vascula- 
risatioû tellement abondante que presque tout le sang vient 
s'y rendre. A la vérité cette hypérémie, cette stase par irri- 
tation des tissus se présente, au premier abord, avec je ne 
sais quels dehors d'une conception métaphysique. Mais il 
y a longtemps qu'on a cherché à donner du phénomène une 
interprétation fondée sur les données physico-chimiques. 
Ainsi, dès 1844, M. Draper (2) avait rappelé que lorsqu'un 
tube capillaire contient deux liquides de nature différente, 
si l'un des liquides a plus d'affinité chimique pour la paroi 
du tube que Tautre liquide, il s'ensuit un mouvement, lequel 
s'opère de telle façon que le liquide dont l'afflnité chimique 
est le plus intense pousse l'autre devant lui. Le sang arté- 
riel ayant plus d'attinité pour les tissus que le sang veineux 
saturé des produits de désintégration, il doit s'ensuivre que 
le sang veineux sera repoussé. Il suffirait, dans cette hypo- 
thèse, pour accroître l'intensité du mouvement, d'activer 
le processus chimique de la nutrition, et c'est ici que pour- 
rait intervenir l'action des nerfs. Les phénomènes de stase 
ont pu être expliqués d'une façon analogue, en faisant appel 



(1) Vulpiau, loc, cit., p.' 743. 

(2) Draper. — A 2'reaiise on the Forces which produce ^ etc.. New- York 
1844. — Savory. — British and foreign Remetv^ t. XVI, 1855, p. 1^. 
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aux lois de l'osmose (stase sanguine par diffusion) (1). 

Quoi qu'il en soit, quelle que puisse être l'interprétation 
du phénomène, l'attraction que les tissus soumis à l'in- 
fluence de certains agents exercent sur le sang, est, vous 
le voyez, un fait constaté expérimentalement, en dehors de 
l'action du système nerveux. Pour appliquer maintenant 
cette donnée au cas de la glande sous-maxillaire, il suffit 
de reconnaître que le nerf glandulaire, soumis aux excita- 
tions, amène dans les cellules sécrétantes une modification 
de la nutrition intime : c'est en conséquence de ce change- 
ment qu'aurait lieu la dilatation vasculaire. 

L'anatomie semble, du reste, jeter un jour nouveau sur 
la question en montrant que les terminaisons des nerfs 
glandulaires pénètrent jusque dans les cellules sécrétan- 
tes (2). M. Heidenhain a même essayé de démontrer que la 
glande, dont les nerfs sont soumis à une irritation un peu 
prolongée, présente une constitution histologique diffé- 
rente, à quelques égards, de celle qu'offre la glande à l'état 
de repos. Les cellules anciennes, dites muqueuses, parais- 
sent, en effet, après l'irritation, remplacées par des cellu^ 
les jeunes, de formation récente (3). Si les vues de M. Hei- 
denhain venaient à être confirmées, il faudrait attribuer au 
nerf une influence pour ainsi dire directe sur le dévelop- 
pement des cellules glandulaires (4). 

L'hypothèse qui vient d'être formulée à propos des nerfs 
sécréteurs, peut s'étendre suivant toute vraisemblance aux 
~ ' ■ I ■ Il .1 II 

(1) O. Weber, loc. cit. 

(2) E. F. W. PUû^er. — Das nerven Crewebe der Speicheldrilse, im S. 
Stricker's Handbuch. t. I. p. 313. 

(3) Heidenhain. — Studieiv der physiologischen Instituts, 3* Breslau^ 1868, 
et Stricker's Handbuch, loc. cit.^ p. 330. 

(4) Suivant M. Ranvier {Traduction de Frey^ p. 437) et M. Ewald [Jah" 
retber.f 1. 1, 1^0-1871, p. 55) les résultats obtenus par M. Heidenhain doi- 
vent être interprétés ainsi qu'il suit : Sous l'influence Je l'irritation des 
nerfs glandulaires, les cellules dites muqueuses perdraient tout simplement 
leur cjntenu de mucus et reprendraient Taspecc des cellules glandulaires 
pariétales. l\ n^y aurait donc pas ici, comme le veut Heidenhain, forAAtioîi 
de ceUules nouvelles. 
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autres nerfs, dans lesquels 4'expérimentation physiologi- 
que a révélé la propriété de déterminer la dilatation des 
vaisseaux sous l'influence des excitations. Ces nerfs agi- 
raient primitivement sur les éléments intervasculaires et 
y activeraient le mouvement de composition et de décom- 
position nutritives. La dilatation vasculaire s'ensuivrait, à 
titre de phénomène consécutif. A l'appui de cette vue on 
peut invoquer ici encore les enseignements de l'anatomie 
qui, dans ces derniers temps, serait parvenue à suivre, au 
moins chez la grenouille, des terminaisons nerveuses jusque 
dans les nucléoles des corpuscules de la cornée, et les cel- 
lules conjonctives de la membrane clignotante (1). 

Il y a longtemps que M. Brown-Séquard a proposé cette 
interprétation (2) et M. Schifif semble s'y rattacher lorsqu'il 
reconnaît que « la dilatation active paraît être étrangère 
aux tuniques propres des vaisseaux et s'efifectuer par l'in- 
termédiaire des tissus intervasculaires (3). d* 

L'excursion que nous venons de faire dans le domaine 
physiologique avait pour but de recueillir, chemin faisant, 
des documents que nous pouvons maintenant mettre à pro- 
fit. 11 s'agit en efîet d'arrêter un instant votre attention sur 
la théorie dite des nerfs trophiques qui, vous le savez, à 
défaut des autres hypothèses reconnues insuffisantes, a été 
quelquefois invoquée pour expliquer la production des lé- 
sions de nutrition développées par une infiuence du systè- 
me nerveux. Or, dans cette théorie, telle du moins que l'a 
formulée M. Samuel, les nerfs supposés seraient pour ainsi 
dire construits sur le modèle des nerfs sécréteurs en ce 



(1) Voir Kûhne : iu 6ra*. hebdom,, t. IX, n° 15, 1862; — Lipmann. — 
Sndigung der Nerven im eigentlichen G-enrebe ûnd im hinteren Èjpilhel der 
Hornhaut des Frosches, in Virchoro's Archiv,, 38* Bd., p. 118, 1869; — 
Eberth, in Archiv fur Micros, Anat. Bd. III. 

(2) Browa-Séquard. — Besearches on Spilepsy, p. 70. — Central Nervous 
System,, pp. 148, 172, 174. 

(3) M. Schiff. — Leçons sur la digestion^ t. I, p. 256. 
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sens que, à l'exemple de ceux-ci, ils exerceraient, dans les 
conditions normales, une influence directe sur la nutrition 
des parties où Ton suppose que leurs terminaisons ultimes 
vont se rendre. Leur rôle physiologique serait non pas 
d'opérer directement, mais d'activer, dans la profondeur 
des tissus, les échanges qui constituent l'assimilation et la 
désassimilation élémentaires, de même que le rôle des nerfs 
sécréteurs est de mettre enjeu dans les cellules glandulai- 
res une propriété immanente, tout à fait connexe aux phé- 
nomènes de la nutrition intime. On ne méconnaît donc 
nullement l'autonomie des éléments anatomiques dans l'ac- 
complissement des actes nutritifs ; on propose seulement 
d'envisager les nerfs trophiques, comme formant par leur 
ensemble un appareil de perfectionnement propre aux or- 
ganismes supérieurs. 

Voilà pour le côté physiologique. En ce qui concerne 
maintenant les applications à l'interprétation des phéno- 
mènes pathologiques, il est aisé de concevoir qu'un résultat 
fréquent d'une irritation morbide produite sur des nerfs 
doués de pareilles propriétés serait de porter le trouble 
dans la nutrition intime des parties innervées et d'y provo- 
quer, à l'occasion, le développement consécutif d'un pro- 
cessus inflammatoire. La suppression d'action de ces nerfs 
n'aurait, au contraire, d'autre effet que d'amoindrir l'inten- 
sité du mouvement nutritif, et V atrophie circonscrite est 
citée comme un exemple des troubles trophiques qui peu- 
vent survenir de cette façon. 

Ce sont là les traits généraux de la théorie ; pour ce qui 
est des détails, il était à prévoir qu'une hypothèse créée 
par le besoin d'expliquer des phénomènes encore peu con- 
nus, insuffisamment étudiés à l'époque où elle a été émise, 
devrait vieillir rapidement. Cela est arrivé en effet; on ne 
saurait admettre aujourd'hui, par exemple, que les nerfs 
trophiques ont tous leur origine centrale dans les ganglions 
spinaux postérieurs ou dans les ganglions analogues des 
nerfs crâniens ; car les c^s sont nombreux, ainsi que vous 
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l'avez VU, où une lésion siégeant dans les parties centrales 
delà moelle épinière, ou même dans l'encéphale, provoque 
l'apparition de troubles trophiques dans les parties périphé- 
riques. Il faudrait aussi tenir grand compte, à l'avenir, des 
faits, inconnus dans le temps où le livre de M. Samuel a 
paru, et qui mettent hors de doute l'influence des lésions 
des cellules nerveuses antérieures sur le développement des 
diverses espèces de myopathies . 

Je n'ai jamais partagé le dédain avec lequel la théorie 
qui vient d'être brièvement exposée a été presque univer- 
sellement accueillie. Il m'a toujours paru que, malgré ses 
Imperfections, elle était digne d'être recommandée à l'atten- 
tion des médecins parce qu'elle explique mieux, ce me sem- 
ble, les phénomènes qu'ils sont appelés à observer dans la 
pratique, que toutes les autres hypothèses invoquées jus- 
que-là. Je suis bien loin de vouloir méconnaître toutefois 
la portée des objections qui lui ont été opposées. En pre- 
mier lieu, l'existence des nerfs trophiques n'est pas, cela 
est certain, démontrée anatomiquement ; il faut reconnaître 
de plus, que la plupart des expériences instituées sur les 
animaux, par M. Samuel, dans le but de mettre en lumière 
l'existence de ces nerfs, n'ont pas été heureuses. Les unes, 
reprises par d'autres observateurs, n'ont pas reproduit 
jusqu'ici les résultats annoncés ; les autres ont du être aban- 
données comme entachées de nombreuses causes d'erreur 
(1). Mais tous les arguments dirigés contre la théorie n'ont 
pas autant de valeur que les précédents. Si l'on voulait 
condamner, par exemple, l'hypothèse des nerfs trophiques 
parce seul fait qu'elle est inutile en physiologie, je ferais 
remarquer que l'utilité des nerfs sécréteurs n'a été reconnue 
qu'après coup. On serait nécessairement conduit à reçon- 
paitre aussi celle des nerfs trophiques, si rexpérimentation 
venait quelque jour se prononcer en leur faveur. Il est dif- 

— I ■ Il I . . ______[ I II _^ I aMJ-Jj 

(1) Voir Tobias (Virchotv's Àrchiv, Bd. XXIV, p. 579) et O. Weber, in 
CentfalUan, 1864, p. 145. 
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flcUe de croire^ d'un autre côté, que le rôle joué par les 
nerfs sécréteurs soit absolument spécifique et sans autre 
exemple dans l'organisme. A ces nerfs on pourrait déjà 
comparer les nerfs dilatateurs, s'il est vrai qu'ils fonction- 
nent suivant le mécanisme indiqué tout à l'heure. On de- 
vrait en rapprocher encore, d'après les observations récen- 
tes de M. Goltz, les nerfs d'absorption, qui, suivant ce 
physiologiste, agiraient sur les cellules endothéliales des 
vaisseaux sanguins, de la même façon que les nerfs de sé- 
crétion agissent sur l'épithélium glandulaire. Nous ne 
voyons pas, en somme, qu'il existe aucun argument qui 
permette de décréter à priori que les nerfs trophiques ne 
viendront pas, un jour, prendre place dans ce groupe (1). 

Quoi qu'il en soit, avant de s'attacher à une théorie qui 
ne peut subsister sans mettre en jeu tout un système de 
nerfs dont l'existence est encore problématique, il faudrait 
nécessairement s'être assuré, par tous les moyens, qu'il est 
réellement impossible d'expliquer les phénomènes dont 
l'interprétation est proposée, en faisant appel aux proprié- 
tés des différents nerfs déjà connus : car il faut se garder 
toujours d'enfreindre l'axiome de la logique : Haud multi- 
plicanda entia àbsquenecessitale. Or, la théorie vaso- 
motrice étant éliminée, il reste encore, sans doute, beau- 
coup à faire sous ce rapport. 

Il est une vue, entre autres, à laquelle on ne s'est pas 
arrêté, que je sache, et qui mériterait peut-être d'être prii^e 
en considération . Les expériences nombreuses et décisive?, 
faites dans ces derniers temps, sur les réunions bout à 
bout de nerfs de fonctions différentes, tels par exemple que 
l'hypoglosse et le lingual (2), ont mis hors de doute que les 
•q^citations produites sur un point quelconque d'une fibre 
nerveuse sensitive ou motrice, se propagent aussitôt ^t 

....... .. » •». 

(l^ Goltz in Pflûger^s Arehw.^ 1. 1. V, p. 53 et Journal of Anatomy and 
Pky8i<^ogy, 2® série, n° du mai 1872, p. AgO. 

(2) ^Ipian. — Physiologie du système nerveux, p. 290. 



152 CONCLUSIONS. 

simultanément dans le sens centripète -et dans le sens cen- 
trifuge. D'après cela, il est permis de supposer que les irri- 
tations pathologiques développées sur un nerf sensitif, soit 
à son origine centrale, soit sur un point de son trajet, reten- 
tissant dans la direction centrifuge jusqu'à l'extrémité ter- 
minale des filets nerveux, c'est-à-dire dans les papilles du 
derme^ ou encore dans l'épaisseur du réseau muqueux (1), 
pourront, dans certains cas, provoquer là un travail 
phlegmasique. On comprendrait ainsi, par exemple, le dé- 
veloppement assez fréquent d'éruptions huileuses ou pem- 
phigoïdes, du zona, en conséquence de lésions portant sur 
les faisceaux postérieurs de la moelle ou sur les racines 
spinales sensitives. Pour ce qui est des nerfs moteurs, je ne 
vois pas d'argument sérieux qui empêche d'admettre que les 
irritations pathologiques, portant sur les cellules nerveuses 
des cornes antérieures, seront transmises quelquefois jus- 
qu'aux faisceaux musculaires, parla voie des filets nerveux 
qui transmettent à l'état physiologique les excitations volon- 
taires. Un certain nombre au moins des troubles trophiques 
consécutifs aux lésions du système nerveux trouveront 
peut-être dans cette hypothèse leur explication, sans qu'il 
soit nécessaire d'avoir recours à la théorie des nerfs tro- 
phiques. 

Nous sommes parvenus. Messieurs, au terme de cette 
discussion pathogénique et, ainsi queje le laissais pressen- 
tir dès le commencement, la question en litige attend encore 
une solution. Je ne regretterais pas, néanmoins, les dévelop- 
pements dans lesquels nous sommes entrés, si j'avais réussi, 
en mettant sous vos yeux les pièces du procès, à vous ins- 
pirer le désir de pénétrer plus avant dans une étude qui 
intéresse à un si haut degré la pathologie du système ner- 
veux toute entière . 



(1) Voir Langerhans. — Virchow's Archiv. Bd. 44, et A. Biesadecki. — 
tricker's Bandbuch^ p. 595. 
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De la paralysie agitante. 
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Messieurs, 

Ceux d'entre vou§ qui, ce matin, ont parcouru nos salles, 
se fiont étonnés peut-être d'y trouver réunies, en aussi 
grand nombre, des femmes chez lesquelles le tremblement 



156 DU TREMBLEMENT EN GÉNÉRAL. 

parait constituer le symptôme prédominant ou tout au 
moins le plus saillant de la maladie dont elles sont attein- 
tes. Cette réunion de malades d'un genre à part, je l'ai 
provoquée à dessein. Par là, j'ai voulu vous mettre à même 
de reconnaître, à l'aide d'une étude comparative, certaines 
nuances, ou môme des différences tranchées que l'obser- 
vation des cas isolés ne permet pas de saisir aussi facile- 
ment. 

Au premier abord, vous avez pu penser qu'un spec- 
tacle monotone s'offrait à vos regards. En effet, si Ton se 
contente d'un coup d'œil superficiel, le phénomène irem- 
Nemeni chez .toutes ces femmes paraît identique ou peu 
s'en faut; une seule chose frappe, c'est l'intensité et le 
siège variables que présentent les oscillations rhythmiques 
des membres. Mais une observation plus recueillie vous a 
bientôt permis de démêler, sous cette uniformité apparente, 
des traits distinctifs qui, d'abord, vous avaient complète- 
ment échappé. 

Ainsi, pour ne parler que du fait le plus évident, vous 
avez pu remarquer que, parmi nos malades, les unes ne 
tremblent que dans le temps même où elles exécutent un 
mouvement d'ensemble à l'aide de leurs membres, comme 
dans l'acte de porter un verre à la bouche pour boire, ou 
encore lorsqu'elles veulent se lever de leur siège pour 
marcher. Dans ce dernier cas, toutes les parties du corps 
peuvent être ébranlées par des secousses énergiques ren- 
dant difficiles et parfois impossibles la station verticale et 
la marche. En revanche, quand elles sont au repos et 
qu'aucune émotion ne vient les affecter, ces mêmes fem- 
mes, qu'elles soient assises ou couchées, offrent l'attitude 
la plus naturelle ; les différentes parties de leur corps ne 
sont aucunement agitées, et si vous les observiez seule- 
ment dans de telles conditions, vous ne soupçonneriez cer- 
tes pas le mal dont elles sont atteintes. 

Au contraire, dans une seconde série de cas, le tremble- 
ment est continu, permanent ; il agite les membres sans 
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cesse, sans trêve, et si les mouvements intentionnels Pexa- 
gèrent par moment, le repos ne le fait pas disparaître. En 
réalité, pendant la veille, lorsque l'affection est intense, il 
n'y a pas de relâche pour ces malades : quelle que soit la 
position qu'elles prennent, assises ou couchées, toujours 
elles tremblent. Le sommeil seul met momentanément un 
terme à l'agitation spasmodique de leurs membres ; mais 
à peine le réveil a-t-il lieu que le tremblement reparaît et 
reprend bientôt toute son intensité. 

A ne tenir compte que de cette première distinction, 
établie d'après l'influence du repos ou des mouvements 
volontaires , sur la production du tremblement , il est 
permis déjà, vous le voyez, de ramener à deux chefs prin- 
cipaux le cas qui nous occupe. 

Un premier groupe comprendra ceux où le tremble- 
ment ne se manifeste qu'à l'occasion d'un mouvement 
intentionnel, tandis que les malades chez lesquels le trem- 
blement est un symptôme constant, ou qui, tout au moins, 
ne s'efface guère que durant le sommeil, constitueront le 
second groupe. Il faut remarquer d'ailleurs que chacun de 
ces groupes, loin de former un ensemble homogène, em- 
brasse des espèces morbides assez nombreuses et.de nature 
très-diverse, malgré l'analogie que leur impose la commu- 
nauté du symptôme. 

La distinction que je m'efforce de faire ressortir auprès 
de vous est à mon avis de la plus haute importance dans 
l'histoire des maladies chroniques du système nerveux qui 
s'accompagnent de tremblement. De nos jours, elle a été à 
peu près universellement méconnue, et,si je ne me trompe, 
c'est en vain que vous en chercheriez la trace dans nos au- 
teurs classiques. Cependant, et M. Guéneau de Mussy l'a 
fait remarquer avec justesse dans une leç(m clinique pu- 
bliée récemment par la Gazette des Hôpitaux (1), les mé- 



(l) Gazette des hôjpitauœy 1868. 
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decins du siècle dernier l'avaient prise en considëratioti, 
et en avaient parfaitement compris la valeur. 

Van Swieten, entre autres, a expressément reconnu 
les deux espèces de tremblement; bien plus, il s'était 
efforcé de rattacher chacune d'elles à une condition physio- 
logique particulière. Permettez-moi, à ce propos, de tous 
signaler le commentaire sur l'aphorisme 625, vous y trou- 
verez une interprétation physiologique du symptôme trem- 
blement, interprétation qui est loin d'être dénuée d'intérêt, 
même poiir le lecteur moderne. 

Ainsi, d'après Van Swieten, le tremblement qui persiste 
pendant le repos au lit résulte d'une irritation qui s'exerce 
d'une manière intermittente, rhythmique, sur les centres 
nerveux. Ce 3erait donc là un phénomène convulsif, — 
tremor coachts. 

Par contre, le tremblement qui se manifeste exclusive- 
ment pendant l'exercice des mouvements volontaires dé- 
pendrait d'un défaut de stimulus, résultat de l'insuffisance 
du fluide nerveux, dont la fonction est de faire contracter 
les muscles sous l'influence de la volonté. Ce serait iàj 
par conséquent, un tremblement paralytique, — tremor à 
debilitaie. 

Une interprétation des phénomènes, qui ne s'éloigne pas 
radicalement de la précédente, a été donnée, il y a quel- 
ques années, par l'un des rares auteurs modernes qui ont 
su maintenir la distinction des deux espèces de tremble- 
ment. M. Gubler reconnaît que, dans certains cas, le trem- 
blement consiste, non pas en une succession de mouve- 
ments contraires, soustraits à la volonté, mais bien en 
contractions et relâchements alternatifs des muscles qui 
sont en jeu, soit pour exécuter le déplacement d'un mem- 
bre ou la translation du corps entier, soit pour conserver 
aux parties leur attitude naturelle. Ici, les contractions 
musculaires, au lieu de se développer comme dans les con- 

(l) Archives générales de médecine^ 5® série, t. XV, 1860, p . 702. 



PARAXYSIB AGITANTE KT SCLÉROSE EN PLAQUES. 15S 

ditibns normales, graduellement, sanâ secousses et d*une 
inâiàièrë Insensible, se font, au contraire, par saccades, et 
comme par un courant interrompu, avec des intervalles de 
retJos. Cet état pathologique, qui, suivant M. Gublêr, 
pourrait être désigné sous le nom d'astasîe musculaire, se 
sépare nettement de l'état dans lequel ce ne sont pas seu- 
lement les contractions commandées par l'attitude du corps 
ou par là Volonté qui, se ftiisant par saccades, déterminent 
le tremblement. Dans ce dernier cas, il existe réellement 
des contractions involontaires et sans but, excitées inces- 
samment par un stimulus interne. 

Il faut d'ailleurs que cette catégorisation soit bien natu- 
relle, car elle est fort antérieure à Van S^X^ieten; Galien 
l'avait établie. Lui aussi distinguait en effet deux espèces 
de tremblement : l'un qu'il désigne sous le nom de tpejULocj 
(tremor), — c'est le tremblement paralytique; l'autre qu'il 
appelle TraX/uLo; (palpitation), — c'est le tremblement clonî- 
que, spaâmodique, convulsif (1). 

Mais le point de vue physiologique ne doit pas nous ar- 
rêter plus longuement, car nous ne saurions entrer, 
quant à présent, dans une discussion qui serait préma- 
turée. Qu'il nous suffise d'avoir mis en relief des caractères 
que l'observation la plus simple, indépendamment de toute 
préoccupation théorique, permet de reconnaître. C'est pour 
ne les avoir pas pris en considération que les deux affec- 
tions qui doivent faire l'objet de nos premières études cli- 
niques, la paralysie agitante et la sclérose en plaques dis- 
séminées y sont restées jusqu'à ce jour confondues sous une 
même rubrique, bien qu'elles soient, à tous égards, parfai- 
tement indépendantes l'une de l'autre. Toutes deux, à la 
vérité, comptent le tremblement parmi leurs symptômes 
les plus importants ; mais, dans la première, les oscilla- 
tions rhythmiques des membres sont à peu près permanen- 
tes, tandis que dans la seconde elles ne surviennent qtt'â- 

• - - I M - , - ^^ 

(1) G. V. Swielèû. — ComnieAtarîà, t. II, p. 167. Paris, 1^71. 
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l'occasiondes mouvements voulus. Nous venons de signaler 
un trait distinctif qui permettrait déjà de poser entre 
les deux affections une ligne de démarcation tranchée. 
Toutefois ce n'est pas le seul, tant s'en faut, que nous 
aurons à faire valoir, ainsi que vous le reconnaîtrez par la 
suite. 

La paralysie agitante, qui nous occupera tout d'abord 
et dont je vous ai présenté plusieurs exemples bien carac- 
térisés, a été la première inscrite dans les cadres nosolo- 
giques. Son histoire, néanmoins, ne remonte pas très-loin. 
La première description régulière qui en ait été donnée date 
seulement de 1817 ; elle est due à un auteur anglais, Par- 
kinson, qui l'a présentée dans un petit ouvrage intitulé : 
Essay on the shaMng Palsy. Depuis cette époque, la para- 
lysie agitante a été maintes fois mentionnée en Angleterre 
et en Allemagne ; mais, en France, elle était restée à peu 
près ignorée jusque dans ces dernières années, car, si je 
ne me trompe, elle se trouve signalée chez nous pour la 
première fois d'une manière explicite par M. G. Sée, 
dans son mémoire sur la chorée, où elle figure parmi les 
maladies qui peuvent être confondues avec la danse de 
Saint-Guy. 

En 1859, M. Trousseau, dans ses Leçons sur la chorée, 
réunit dans un tableau succinct les principaux traits de la 
paralysie agitante. Trois ans plus tard, M. Vulpian et moi 
nous avons publié un travail sur ce sujet, dans la Gazette 
heMomadaire (1). Nous venions d'arriver à la Salpétrière. 
Voulant nous éclairer sur la nature et les caractères de 
cette maladie, que nous étions appelés à observer sur une 
grande échelle, nous fûmes frappés de l'insuffisance des 
détails contenus dans les auteurs. Ceci nous conduisit à 
réunir les faits que nous avions sous les yeux, et, les joi- 
gnant à des observations empruntées aux recueils étran- 



(l) Qazette hebdomadaire, 1861, p. 765, 810 et 1862, p. 54. 
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gerS) nous avons trace une histoire assez complète, pour 
répoque, de la paralysie agitante. 

A partir de là, cette maladie acquiert droit de domicile 
dans les ouvrages classiques. Dans la seconde édition de 
ses Leçons y Trousseau y consacre d'assez longs développe- 
ments. Elle figure dans la dernière édition du livre de 
M. Grisolle, dans V Encyclopédie de Reynolds (1) ; mais, 
dans toutes ces descriptions, et la nôtre n'échappe nulle- 
ment à ce reproche, il existe une confusion absolue entre 
la paralysie agitante et la sclérose en plaques. La ligne 
de démarcation entre ces deux maladies a été indiquée 
par moi, si je ne me trompe, pour la première fois, dans la 
thèse de M. Ordenstein (2). Il importe donc d'établir un 
parallèle entre ces deux affections, en les comparant Tune 
à l'autre sous le triple rapport des symptômes, des causes 
et des lésions. Pour cela, nous ferons appel aux documents 
précités et aux observations nombreuses que nous avons 
rassemblés dans cet hospice. Il vous sera facile de retrou- 
ver sur les malades que j'ai réunies dans les salles les ca- 
ractères sur lesquels je vais insister. 



CARACTÈRES FONDAMENTAUX DE LA PARALYSIE AGITANTE. 

La paralysie agitante, dégagée, Messieurs, des éléments 
étrangers est, quant à présent, une néorose en ce sens 
qu'elle ne reconnaît aucune lésion qui lui soit propre. Dans 
les diverses relations qui ont été publiées, on voit mention- 



Ci) J. Reynolds. — ^ System of Medicine, t. II, p. 184. Art. Paralyêis 
agitons, par W. R. Sanders. 

(2) Sur la paralysie agitante et la sclérose en plaques généralisées. Thèse 
de Paris, 186S. Cohn, cependant, avait remarqué que, dans deux cas din- 
duration multiple du cerveau et de la moelle, le tremblement ne se mani- 
festait qu'à la suite de mouvements que le malade voulait exécuter, mais 
Jimais à l'état de repos, ni durant le sommeil. {Bin Beitrag tur Lehre der 
Pêralysig agitans. In Wiener med. Woehensch,, mai 1860.) 

Ch ARGOT, T. I. 11. 
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nées des lésions disparates. Quelques-unes appartiennent 
à la sclérose en plaques disséminées; les autres, par leur 
multiplicité, par leur variabilité môme , viennent encore 
appuyer notre opinion, à savoir que, jusqu'ici, la para- 
lysie agitante ne reconnaît aucune lésion matérielle dé- 
terminée. 

Elle frappe des sujets déjà avancés en âge^ surtout ceux 
qui ont plus de 40 ou 50 ans. Cette limite, toutefois, n'est 
pas absolue, car M. Duchenne (de Boulogne) nous a 
communiqué un fait relatif à un jeune homme âgé de 16 
ans. Quoi qu'il en soit, elle trouve sa place naturelle dans 
les maladies de la seconde période de la vie. Mais ce serait 
aller trop loin que de la considérer comme une maladie 
sénile. 

Souvent les causes restent inconnues. Cependant, des 
données étiologiques, deux méritent d'être signalées : 1*> le 
froid humide^ tel que celui qu'entraîne l'habitation prolon- 
gée dans une chambre mal aérée, dans un rez-de-chaussée 
bas et obscur, etc. ; 2® les émotions morales vives. Cette 
dernière cause paraît assez commune. L'une des malades 
que vous avez vues fut atteinte dans les circonstances 
suivantes. Son mari, garde municipal, faisait partie des 
troupes qui combattaient les insurgés en juin 1832. Ayant 
vu le cheval de son mari revenir seul à la caserne, elle 
fut vivement impressionnée, craignant un malheur. Le 
jour môme elle se mit à trembler, et le tremblement, qui 
était primitivement localisé à la main droite, s'est étendu 
et a gagné successivement les autres membres. J'aurai 
l'occasion de vous citer d'assez nombreux exemples du 
môme genre. 

Les sym'piomes de la paralysie agitante n'ont pas tous 
une égale valeur. Le plus saillant consiste dans un trem- 
blement existant môme au repos, d'abord limité à un mem- 
bre, puis se généralisant peu à peu, tout en respectant ce- 
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pendant la tête. A ce phénomène s'ajoute tôt ou tard une 
diminution apparente de la force musculaire. Les mouve- 
ments sont lents et paraissent faibles, bien que l'expérience 
dynamométrique démontre que cette diminution n'est pas 
réelle. Cette impuissance motrice paraît tenir en partie, 
nous le verrons, à la rigidité dont les muscles sont le 
siège. 

Un symptôme curieux qui vient compliquer la situation, 
quelquefois d'assez bonne heure, d'habitude à une époque 
de la maladie assez éloignée du début, c'est la perte de la 
faculté de garder l'équilibre pendant la progression. On 
remarque, en outre, chez quelques malades, une tendance 
à la propulsion ou à la rétropulsion : sans éprouver de 
vertige, le malade est, dans le premier cas, poussé en 
avant; on dirait qu'il est forcé de prendre une allure ra- 
pide, et ce n'est qu'à grand peine qu'il lui est possible de 
s'arrêter, obligé qu'il est de courir après un centre de gra- 
vité qui lui échappe. 

Une attitude particulière du corps et des membres, la 
fixité du regard, l'immobilité des traits du visage, doivent 
encore être signalés parmi les symptômes les plus impor- 
tants de la maladie. 

La marche de la paralysie agij;ante est lente, progres- 
sive. Sa 6?wr^e est longue (parfois elle compte une trentaine 
d'années). Le terme fatal survient ou par les progrès de 
l'âge ou par le fait d'afiections intercurrentes soit acci- 
dentelles, soit occasionnées par le marasme, le confine- 
ment au lit, etc. Dans le premier cas il s'agit d'une maladie 
aiguë, d'une pneumonie, par exemple ; dans le second, ia 
mort arrive par une sorte d'épuisement nerveux ; la nu- 
trition s'altère, le malade perd le sommeil, il se forme des 
eschares qui terminent la scène morbide. 

Tels sont. Messieurs, les caractères les plus généraux de 
la paralysie agitante. Mais afin de mieux vous faire saisir 
leur signification, il convient d'entrer plus avant dans l'é- 
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tade des symptômes, de faire voir comment ils naissent, 
s'accroissent et s'enchaînent aux divers âges de la ma- 
ladie. A cet eflfet, et pour mettre plus de clarté dans notre 
description, nous établirons plusieurs périodes que nous 
caractériserons les unes après les autres. Examinons en 
premier lieu la manière dont se fait le débat. Les obser- 
vations nous apprennent que la paralysie agitante se dé- 
veloppe tantôt lentement, progressivement, tantôt au 
contraire d'une façon presque soudaine. 

A. Début lent Dans l'immense majorité des cas, le dé- 
but est insidieux, la maladie s'annonce comme légère et 
bénigne. Le tremblement est circonscrit à un pied, à une 
main, au pouce. Ce symptôme, en apparence si peu inquié- 
tant, reste isolé pendant longtemps. Il offre, d'ailleurs, des 
caractères qu'il importe de connaître et sur lesquels nous 
insisterons. Les mains sont-elles prises? on voit ses divers 
segments osciller les uns sur les autres, animés d'un mou- 
vement presque pathognomonique. Le malade rapproche 
les doigts du pouce comme pour filer de la laine ; simulta- 
nément, le poignet se fléchit par secousses rapides sur l'a- 
vant-bras, celui-ci sur le bras. 

A ce moment de la maladie, le tremblement peut n'être 
que passager, transitoire. Il éclate alors qu'on s'y attend 
le moins, le malade étant au repos le plus complet d'esprit 
et de corps, et fréquemment sans qu'il en ait conscience. 
La marche, même s'il s'agit des membres supérieurs, l'ac- 
tion de saisir un poids, de le soulever, de prendre la plume 
et d'écrire, un effort quelconque de la volonté, suffisent 
souvent à cette époque pour suspendre le tremblement. 
Plus tard, il n'en sera plus ainsi. Du reste, en même temps 
qu'il gagne en intensité et en persistance, le tremblement 
envahit pour ainsi dire de proche en proche — non sans 
observer dans sa progression certaines règles — les par- 
ties jusque-là demeurées indemnes. Si, par exemple, il a 
d'abord affecté la main droite, au bout de quelques mois. 
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, ce sera le tour du pied droit ; la main 
Ms lo pied gauche, seront pris successi- 



• t croisé est plus rare. J'ai vu cependant, 

'" fois le membre supérieur droit, puis le 

"ir .ij:auche être affectés l'un après l'autre. 

'"'^ plus commun de voir le tremblement borné 

i|i.s aux membres d'un seul côté du corps 

^^t^if^r/ûjué), ou encore aux deux membres infé- 

'D^e paraplégique). La tête est toujours à peu 

^'^''t.ée à toutes les époques du mal, même dans les 

k'ns intenses, et c'est là un caractère que nous 

• par la suite, mettre en relief, car le contraire 

^rqne souvent dans la forme cérébro-spinale de la 

en plaques. 
Ù8 appeler toute votre attention sur un mode de 
»'0^î'<?.m/' qui, pour être exceptionnel, n'en est pas 
m Uigue d'intérêt. Le tremblement n'est pas absolu- 
Itî premier phénomène constaté. Il est possible qu'il 
i^'ûcédé tantôt d'un sentiment de fatigue très-remar- 
lile, tantôt de douleurs rhumatoïdes ou névralgiques, 
fois des plus vives, et occupant le membre ou les ré- 
is du membre, qui bientôt seront pris, mais secondai- 
lent, d'agitation convulsive. Je pourrais vous citer plu- 
irs faits de cette espèce, et il n'est pas rare qu'en pareil 
on puisse invoquer une cause traumatique, une piqûre, 
orne Ta vu Romberg, ou, ainsi que je l'ai observé, une 
itosicn violente ayant porté son action sur le membre 
f ultérieurement, a été affecté de douleurs et de trem- 
nent. La paralysie agitante qui éclate de cette façon 
comporte d'ailleurs, dans son évolution ultérieure. 
Une à l'ordinaire, et ses progrès se font suivant les mô- 
i lois. 

. Début brusque. Lorsque, à la suite d'une cause mo- 
5, d'une terreur profonde, le tremblement est survenu 
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tout à coup, il occupe tantôt un seul membre, tantôt, et 
dès l'origine, tous les membres à la fois. Après avoir per- 
sisté quelques jours, il est possible qu'il s'amende ou même 
disparaisse. Mais plus tard , consécutivement à une série 
d'amendements et d'exacerbations alternatifs , il s'établit 
enfin d'une manière définitive. C'est là, du moins, ce que 
nous avons observé très-nettement dans plusieurs cas. 

La durée de cette phase initiale varie, quel qu'ait été 
le mode de début, de un à deux ou trois ans environ. 

C. Période d'état. Lorsque la paralysie agitante a ac- 
quis son parfait développement, le tremblement, outre qu'il 
envahit plusieurs membres, se montre, au moins dans les 
cas intenses, à peu près incessant. Son.intensité, toutefois, 
n'est pas la même à tous les instants. Diverses circonstan- 
ces, naguère sans influence sur lui, à présent l'exagèrent. 
Telles sont les émotions morales, l'exercice des mouve- 
ments volontaires. On observe, de plus, des espèces de 
crises, de paroxysmes, éclatant spontanément, sans cause 
appréciable. En revanche, le sommeil naturel, le sommeil 
provoqué par le chloroforme, annihilent toujours momen- 
tanément les secousses convulsives. 

C'est surtout à cette époque de la maladie que les carac- 
tères particuliers du tremblement apparaissent dans tout 
leur jour ; c'est alors aussi que l'on voit parfois les os- 
cillations rhythmiques et involontaires de diverses par- 
ties de la main rappeler l'image de certains mouvements 
coordonnés. Ainsi, chez quelques malades, le pouce se 
meut sur les autres doigts comme cela a lieu dans l'acte 
de rouler un crayon, une boulette de papier; chez d'au- 
tres, les mouvements des doigts sont plus complexes en- 
core et rappellent l'acte d'émietter du pain (1). Je vous ai 



(l)Le tremblement impose à l'écriture des caractères qui ont quelque chose 
de spécial. Quand raffection est au début, l'écriture, au premier abord, 
semble normale; mais si on l'examine à la loupe, on y distingue des parties 
plus accusées, plus larges que d'autres. Plus tard, vers la période d'état, 
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présenté des exemples de ce genre. Ce sont là, si je ne me 
trompe, des particularités qui appartiennent en propre au 
tremblement de la paralysie agitante; je ne crois pas 
qu'on les rencontre dans aucune autre espèce de tremble- 
ment. Elles ont été bien reconnues par M. Gubler (loc. cit,), 
qui, attaché en qualité d'interne à la Salpétrière, avait pu 
y étudier la maladie sur une grande échelle. 
La tête et le cou, nous le répétons, restent indemnes ; 



y 




3 




Fig, 5 

c'est la règle. Loin d'être agités, les muscles de la face sont 
Immobiles, le regard a même une fixité remarquable, et 
les traits nous oflFrent une expression permanente de tris- 
tesse, parfois d'hébétude. Le nystagmus, qui figure si sou- 
vent dans la symptomatologie de la sclérose en plaques 
disséminées, n'existe pas dans la paralysie agitante. Les 
muscles de la mâchoire, eux non plus, ne participent point 
à ragitation convulsive. Néanmoins il n'est pas très-rare 
de voir la langue, même lorsqu'elle reste renfermée dans 
la cavité buccale, être animée d'un tremblement assez ac- 
cusé et qui augmente lorsqu'elle est tirée hors de la bou- 
che. Parfois les lèvres sont accolées l'une contre l'autre, 
comme serrées, de telle sorte que le rebord muqueux n'est 
plus visible et que la surface cutanée paraît plissée (1). Il 



par exemple, les altérations de l'écriture sont beaucoup plus prononcées et 
partant très-évidentes. La figure 5 représente le spécimen de l'écriture d'une 
malade que nous avons observée à Thôpital Saint-Louis, en 1869. Les jambages 
des lettres sont très-irréguliers et très'sinueux, et ces irrégularités,ces sinuo- 
sités n'ont qu'une amplitude très-limitée. (B.) 

(l) Tqu^ cçs caractères se trouvent très-aççvis^§ chez Perd... Marie-Anne. 
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n'y a pas d'embarras réel de la parole, mais le discours est 
lent, saccadé, la parole brève, et il semble que la pronon- 
ciation de chaque mot coûte un effort considérable de la 
volonté. Si l'agitation du corps est excessive, il peut ar- 
river que la parole soit tremblante, entrecoupée, comme 
elle Test chez les individus qui, peu habitués à l'équitation, 
sont montés sur un cheval lancé au trot. Toutefois, on ne 
saurait voir évidemment, dans ces deux cas, qu'un phéno- 
mène de transmission (1). Souvent, enfin, les malades sem- 
blent parler entre les dents. La déglutition est facile, peut- 



qui est encore dans le service de M.Gharcot (salle S t- Alexandre, n° 9). La tôte, 
fixée en quelque sorte sur la colonne cervicale, est un peu inclinée en avant. 
Les traits de la face sont pour ainsi dire sans expression ; les plis du front, 
égaux des deux côtés, sont très-accentués ; les paupières sont moins mobiles 
que chez les personnes saines, ce qui tient à une sorte de contraction des 
muscles sourciliers, contraction qui paraît être habituelle et exagère les plis 
du front. Lorsqu'on demande à la malade de fermer les paupières^ elle y 
parvient sans effort, dit-elle ; ^ mais alors les paupières supérieures sout 
animées de petits mouvements convulsifs qui sembleraient plutôt faire sup- 
poser qu'il faut une certaine force pour les tenir abaissées. En effet, si on 
veut les faire maintenir dans cette position, à mesure que Texpérience 
se prolonge, les mouvements convulsifs (sorte de clignotement rapide) 
augmentent et l'occlusion cesse d'être complète. Les globes oculaires 
regardent directement en avant ; il n'y a pas de nystagmus. Lorsque, pour 
étudier la sensibilité de la pupille à la lumière, on essaie tour à tour d'ouvrir 
et de fermer les paupières, on éprouve, dans l'exécution de ce dernier acte, 
une résistance due aux mouvements convulsifs des paupières supérieures, 
mouvements que la malade ne saurait maîtriser. Le regard est en quelque 
sorte sans expression. 

Les lèvres sont rapprochées et un peu saillantes en avant, comme s'il y 
avait une contraction qui les maintienne l'une contre l'autre ; il s'ensuit que 
les sillons naso-labiaux sont peu creusés, ainsi que les sillons jugo-men- 
tonniers. La lèvre supérieure est immobile ; la lèvre inférieure est animée 
d'un tremblement très-fin principalement au niveau des commissures labiales 
La malade est obligée de faire un effort pour ouvrir la bouche ; elle ne 
l'ouvre qu'imparfaitement et ne peut pas la maintenir ouverte pendant quel- 
ques minutes. Elle paraît se rendre compte de cet accolement ordinaire, 
permanent pour ainsi dire, des lèvres, quand elle dit : « Elles se collent 
ensemble mes lèvres ». (B.) 

(l) Nous citerons encore, à propos de la parole^ un fragment de l'obser- 
vation de Perd... Chez elle, la parole a commencé à devenir difficile, il y a 
deux ans et, depuis un an, l'embarras de l'élocution s'est accru considéra- 
blement. Quand la malade parle, elle a du tremblement des lèvres et l'é- 
mission des premières syllabes se fait assez péniblement ; la parole est 
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être ralentie ; fréquemment dans les cas un peu anciens la 
salive accumulée dans la bouche s'écoule involontairement 
au dehors. Les muscles de la respiration ne paraissent 
point partager le désordre convulsif des membres. Disons 
cependant que quelques malades éprouvent un sentiment 
d'oppression presque constant. 

Nous appuierons actuellement sur un trait qui, croyons- 
nous, a échappé à Parkinson ainsi qu'à la plupart des au- 
teurs qui l'ont suivi : nous voulons parler de la rigidité 
que subissent, à une certaine époque de la maladie , les 
muscles des membres, du tronc, et le plus souvent ceux 
aussi du cou. Quand ce symptôme s'annonce, les malades 
accusent des crampes suivies de roideur d'abord passagère, 
puis plus ou moins durable et s'exagérant par exacer- 
bations. En général, les muscles fléchisseurs sont affectés 
les premiers et toujours aa plus haut degré. La roideur 
musculaire, devenue permanente, impose à ces malades, 
dans beaucoup de cas, une attitude toute particulière. 
Ainsi, la tête, en vertu de la rigidité des muscles antérieurs 
du cou (Parkinson l'avait remarqué déjà), est fortement 
inclinée en avant, et on la dirait fixée dans cette position, 
car ce n'est pas sans efforts que les malades parviennent à 
la porter en haut, à droite ou à gauche. Le tronc lui-môme 
est presque toujours, dans la station debout, un peu pen- 
ché en avant. (V. Pl. XI). 

L'attitude des membres supérieurs mérite d'être relevée. 
Habituellement les coudes sont tenus faiblement écartés du 



tremblante, surtout au début, et peu à peu, à mesure que la phrase s'avauce, 
les mots sont moins tremblants et prononcés d'une voix plus forte. La 
malade semble parler entre ses dents ; les lèvres s'écartent à peine ; les 
mâchoires sont comme accolées Tune contre Tautre. La langue est animée 
d'un tremblement uniforme, général, même lorsqu'elle est dans la cavité 
buccale, et, quand elle est allongée, le tremblement augmente. La malade 
prétend qu'elle ne peut laisser longtemps la langue au- dehors de la bouche : 
« EUe ràitre, dit-elle, malgré moi. > La bouche est souvent remplie de 
salive, et Perd... attribue à ce phénomène une partie de sa difficulté à 
s^ezprimer. (B.) 
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thorax, les avanl-bras étant légèrement fléchis sur les bras; 
les mains, fléchies sur les avant-bras, reposent sur la cein- 
ture [V. Planche IX (1)]. A la longue, les mains, en raison 




Fig, 6, — Attitude habituelle dans les cas de paralysie agitante un pea prononcée. — 
Attitude d'une main qui tient une plume pour écrire. 

de la rigidité permanente de certains muscles, offrent des 
déformations qu'il est bon de connaître, parce que, dans 
maintes circonstances, elles ont rendu le diagnostic diffi- 




Fig 7. — Déformations des doigts de la main, simulant celles du rhumatisme arti- 

culaire chronique primitif. 

cile. La plupart du temps, le pouce et l'index sont allongés 
et rapprochés Tun de l'autre, comme pour tenir une plume 
à écrire ; les doigts, médiocrement inclinés vers la paume de 
la main, sont déviés en masse vers le bord cubital {Fig. 6). 
Ils montrent en outre, dans leurs diverses articulations, une 
série de flexions et d'extensions alternatives, de manière 
à rappeler, jusqu'à s'y méprendre, certains types de défor- 
mation observés dans le rhumatisme chronique progressif 

(l) Cette planche représente la malade Gav . . . dont nous rapportons Tob- 
servation en appendice. L'inclinaison, déjà très-prononcée quand M. P. Ri- 
cher a fait son dessin, s'est encore accusée depuis cette époque. Déplus, 
elle présente aujourd'hui une tendance à s'incliner en même temps sur la 
droite. Cette inclinaison latérale existe aussi chez une autre malade du ser- 
vice de M* Gharcot, nommée Bau. . 
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[Fig. 7 et 8), La distinction cependant est d'ordinaire facile, 
pour peu que l'on soit prévenu. Il n'y a pas, en effet, dans 
la paralysie agitante, la tuméfaction et la rigidité articu- 




Fig. 8, — Déformations des doigts de la main, simulant celles du rhumatisme arti- 
culaire chronique primitif. 

laires, non plus que les bourrelets osseux et les craque- 
ments que Ton observe dans le rhumatisme noueux. 

Aux membres inférieurs, la rigidité est quelquefois assez 
prononcée pour donner l'idée d'une véritable paraplégie 
avec contracture. Chez deux femmes que je vous présen- 
tais tout à l'heure, ces membres, vous l'avez vu, sont rigi- 
des et dans la demi-flexion ; on ne les fléchit ou les étend 
qu'avec une certaine difficulté. Les genoux sont rapprochés 
l'un de l'autre par un mouvement d'adduction ; les pieds 
sontroides, étendus et dirigés en dedans, simulant la mal- 
formation désignée sous le nom de pied bot varus éqûin; 
les orteils sont relevés et recourbés de façon à figurer une 
griffe, à cause de l'extension des phalanges et de la flexion 
concomitante des phalangines. Pourtant ces femmes ont 
encore la faculté de mouvoir volontairement leurs mem- 
bres inférieurs, avec peine et lenteur il est vrai ; elles sont 
même capables, vous l'avez vérifié, de marcher tant bien 
que mal, sans aide ni appui. Je vous ai fait remarquer. 
Messieurs, que, en opposition avec ce qui a lieu dans la 
paraplégie vraie, avec contracture, il n'existe pas, chez 
nos malades, ces trémulations tétaniques, spontanées ou 
provoquées par certaines attitudes, trémulations qui carac- 
térisent l'une des variétés de l'épilepsie spinale. Ces der- 
niers phénomènes, au contraire, s'observent, en général, 
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dans la paraplégie qui accompagne fréquemment la sclérose 
en plaques disséminées, et c'est là un caractère distinctif 
que nous aurons à faire valoir pour le diagnostic. 

Ainsi que l'a noté avec raison M. Benedikt, dans son 
traité récent d'Electrothérapie, la rigidité habituelle d'un 
certain nombre de muscles contribue certes, pour une 
bonne part, à rendre les mouvements laborieux ; mais ce 
n'est pas là, croyons-nous, Tunique cause que l'on doive 
invoquer; toujours est-il que c'est elle qui, déterminant 
Tattitude générale, fait que les malades, comme recoque- 
villés sur eux-mêmes, paraissent se déplacer tout d'une 
pièce; que leurs jointures semblent soudées, si je puis me 
servir de cette expression triviale, mais assez juste du 
reste, que j'emprunte à un malade; c'est elle aussi qui 
tient la tête et le tronc inclinés en avant, et cette dernière 
circonstance entre assurément pour une part dans la ten- 
dance qu'ont les malades à tomber en avant lorsqu'ils mar- 
chent. 

Messieurs, il est des cas, rares à la vérité, dans lesquels 
la rigidité musculaire est un symptôme des premiers temps 
de la maladie, et réellement prédominant. J'ai observé ré- 
cemment un exemple qui rentre dans cette catégorie. Le 
malade avait à peine remarqué le tremblement, d'ailleurs 
peu intense chez lui, et limité à l'une des mains. Il avait 
cependant, à un haut degré déjà, l'attitude du corps et des 
membres, la difficulté dans les mouvements, enfin la dé- 
marche caractéristique (1). Ces cas sont exceptionnels. Le 



(l) Le cas suivaut, que nous résumons, appartient à cette catégorie des 
faits exceptionnels. — Guill..., âgée de cinquante- trois ans (salle Saint- 
Alexandre, n® 10). Après avoir éprouvé pendant quelque temps de la cépha- 
lalgie, des douleurs lancinantes erratiques, un sentiment de constriction à 
l'épigastre, elle s*aperçut, il y a quatre ans, que les diverses jointures du 
membre supérieur droit devenaient roides. A ce phénomène s'ajoutait de la 
faiblesse. La roideur et l'affaiblissement gagnèrent successivement le membre 
inférieur droit, le bras gauche, puis la jambe correspondante. En 1870, ap- 
parut la tendance à la propulsion et à la rétropulsion. Ainsi, lorsque la 
malade montait à son logement, elle était poussée en avant et ne s'arrêtait 



PARALYSIB AGITANTE SANS TREMBLEMENT. 173 

plus communément la rigidité musculaire ne se montre ou 
ne s'accuse profondément que dans les phases avancées de 
la paralysie agitante. Or, lorsqu'elle commence à se mani- 



qu'en s'appuyant avec les mains sur un corps résistant : • Sans cette pré- 
caution, dit-elle, je caracolais. > 

Aujourd'hui^ son état est le suivant : Tête un peu inclinée en avant ; cou 
roide. Les plis du front sont très-accusés, surtout au-dessous des sourcils, 
qui sont relevés, ainsi que les paupières supérieures ; de là, une sorte d'hé- 
bétude empreinte sur la physionomie. La parole est libre. Dans la marche 
qui se fait à petits pas, la malade a les bras accolés au corps, les avant- 
bras fléchis et les mains réunies comme pour se soutenir. Pris dans leur 
ensemble, les doigts sont légèrement fléchis^ ramassés ; la main entière est 
inclinée vers le bord cubital. Toutes les jointures sont roides, à des degrés 
diiférents ; la roideur prédomine à droite. Sensibilité conservée. — Pendant 
la nuit, sensation de froid qui, partant de Tépaule, descend jusqu'au poignet 
et revenant par accès dWe durée de cinq à six minutes. Les membres, prin* 
cipalement le membre supérieur droit, paraissent lourds. Lorsque la malade 
veut se lever de sa chaise, et qu'on l'empêche de s'aider des objets voisins, 
eUe saisit les montants avec les mains pour avancer le bassin ; elle place 
ensuite tes mains plus bas sur les côtés de la chaise, et après quelques ef- 
forts et une sorte de balancement, elle parvient à se lever. 

Le sommeil en général, est court. Durant la nuit, Guill... ne garde sur 
elle que le drap et un mince jupon qu'elle met sur ses genoux parce qu'ils 
•ont froids. Avec une couverture, elle aurait < trop chaud et c'est trop lourd. * 
Notons encore un besoin incessant de changer de position. A peine est-elle 
assise depuis quatre ou cinq minutes qu'elle demande à 6tre soit plus 
avancée sur son siège, soit mise de côté, etc. ; quelques instants après, elle 
désire qu'on écarte ses jambes, qui ont de la tendance à l'adduction -, bientôt 
elle prie qu'on l'aide à se lever, etc. Tous ces symptômes suffisent pour dé- 
montrer qu'on a affaire, ici, à la paralysie agitante. Cependant, et bien que 
la maladie remonte à quatre années, le tremblement est à peu près nul ; il 
n'occupe que la main droite, où il est apparu seulement depuis trois mois. 
On voit, par là, qu'il est possible de reconnaître la paralysie agitante en 
Tabsence même du tremblement. (B.) — Il en fut encore ainsi chez un 
malade que M. Charcot a vu il y a quelque temps (1872). Cet homme, âgé 
de 50 ans, a été atteint de la maladie de PaMnson à la suite d'une émotion 
vive occasionnée par les tentatives que firent, pendant la Commune, les 
fédérés pour l'incorporer dans leurs bataillons. Chez lui, tous les symp- 
tômes, et en particulier l'attitude, étaient présents, mais le tremblement fai- 
sait encore défaut. — Enfin, M. Gowers a donné communication à M. Charcot 
de l'observation recueillie par lui à l'Hôpital national des épileptiques et des 
paralytiques de Londres, d'une femme, Ann Phillips, âgée de kl ans, 
chez laquelle tous les symptômes de la paralysie agitante existaient, moins 
le tremblement, qui est à peine apparent dans les mouvements. (B.) (Note 
de la 2« édition) . 
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fester, les malades ont senti depuis longtemps, dans Texer- 
cice des mouvements, une gêne notable qui a une autre 
cause. 

Vous reconnaîtrez aisément, chez quelques-uns des ma- 
lades que je vous ai présentés, cet embarras dans Taccom- 
plissement des mouvements, qui ne dépend ni da tremble- 
ment ni de la rigidité musculaire, et un examen quelque 
peu attentif vous permettra de constater que, chez eux, fait 
significatif, il y a plutôt ralentissement dans l* accomplis-' 
sèment des mouvements qu'affaiblissement réel des puis- 
sances motrices. Le malade est encore capable d'accomplir 
malgré le tremblement, la plupart des actes moteurs, mais 
il apporte à les réaliser une lenteur extrême. Nous signa- 
lions le fait il y a quelques instants en ce qui concerne la 
parole ; entre la pensée et l'acte il s'écoule un temps rela- 
tivement considérable. On croirait que, chez lui, l'influx 
nerveux ne puisse être mis en jeu qu'après des eflTorts 
inouïs, et, en réalité, les moindres mouvements détermi- 
nent une fatigue extrême. Cet ensemble de phénomènes a 
souvent été pris pour l'indice d'un véritable affaiblissement 
paralytique. Néanmoins, il vous sera maintes fois loisible 
de vous assurer que, dans les cas où la maladie n'est pas 
parvenue aux dernières limites, la force musculaire est re- 
marquablement conservée. A diverses reprises le fait a été 
vérifié à l'aide du dynamomètre; dans quelques circons- 
tances même, on a vu, phénomène singulier, le membre le 
plas agité et le plus affaibli en apparence, être celui dans 
lequel la force dynamométrique était le mieux con- 
servée (1). 

(l) Nous avons étudié l'état de la force dynamométrique chez six ma- 
lades du service de M. Gharcot. Voici les résultats obtenus. 1** Perdr...; 
8 explorations; moyenne à droite, 60 ; à gauche, 42. — 2° Guil. .; 9 explo- 
rations ; moyenne à droite, 67 ; a gauche, 63. — 3° Berr... ; 13 explorations; 
moyenne à droite, 59,6 ; à gauche, 41,4. 4° Gav...; 5 explorations; moyenne 
adroite, 39,6; à gauche, 43,4. — 5° Beau...; 5 explorations; moyenne à 
droite, 65,5; à gauche, 42,3. — 6° Dan...; 5 explorations; moyenne à 
droite, 41,4; àgauche, 33;3. Si Ton compare ces chiffres à la moyenne 85, que 
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Un mot encore sur la démarche particulière aux malades 
atteintes de paralysie agitante. Vous avez vu quelques- 
unes de nos malades se lever avec lenteur et avec peine de 
leur siège, hésiter durant quelques secondes à se mettre en 
marche, puis, une fois lancées, prendre malgré elles l'al- 
lure d'une course rapide. Plusieurs fois, elles ont été 
menacées de tomber lourdement en avant. Cette tendance 
à courir d'une manière irrésistible tient-elle exclusivement 
à ce que le centre de gravité se trouve déplacé par l'incli- 
naison de la tête et du tronc ? Cette explication, admissible 
peut-être dans quelques cas, ne l'est pas dans tous. En effet, 
par opposition aux malades dont nous venons de parler, il 
en est qui, dans la marche, tendent à reculer ou à se ren- 
verser en arrière, bien qu'elles aient le corps manifestement 
penché en avant. D'ailleurs la propulsion, de même que la 
rétropulsion, n'est pas absolument liée à l'attitude inclinée 
du corps, car on la voit quelquefois à une période peu 
avancée de la maladie, alors que l'inclinaison ne s'est pas 
encore produite (1). Enfin, ce ne sont pas là des phéno- 



nous ont fournie cinq personnes du même âge que nos malades, on constate 
que, dans la paralysie agitante, loin d'être conservée, la force dynamomé- 
trique serait au contraire diminuée. Il est d'autant plus difficile d'expliquer 
les divergences qui existent entre l'opinion ancienne et nos faits, que cette 
diiiiinution de la force dynamométrique est aussi réelle chez deux de nos 
malades, à ime période relativement peu avancée de la paralysie agitante, 
que chez la plus ancienne. Dans ces trois cas, enfin, l'affaiblissement dyna- 
mométrique est plus marqué dans le côté où prédomine le tremblement. (B.) 
(l) Ces phénomènes sont très-apparents chez une malade du service de 
M. Charcot couchée au n*» 22 de la salle St-Alexandre. Cette femme est 
parvenue à une période plus avancée de la paralysie agitante que les deux 
malades citées dans les notes précédentes, sans toutefois être alitée. On 
retrouve chez elle tous les symptômes de la maladie ; mais, nous relèverons, 
dans son histoire, simplement ce qui a trait à la propulsion et à la rétro- 
pulsion. Supposons la malade assise ; on lui ordonne de se lever et de 
marcher. Que voyons-nous ? Elle hésite pendant quelques instants, puis, 
incline le tronc en avant et, après s'être comme balancée, tout d'un coup 
elle se lève. Mais alors, elle ne part pas ; il semble, qu'auparavant, elle ait 
besoin de s'équilibrer : elle est en quelque sorte incertaine, ayant le tronc 
incliné en avant ; enfin eUe se décide. Lente tout d'abord, la marche pro- 
gressivement s'accélère et, après un parcours de dix mètres, elle se précipite 
de telle sorte que si la malade ne rencontrait, à un moment donné, soit un 
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mènes constants, nécessaires ; assez souvent même, ils font 
défaut et figurent dans le tableau symptomatologique de 
maladies autres que la paralysie agitante, dans certaines 
lésions du cerveau, par exemple. Il est juste de reconnaî- 
tre que, dans ce dernier cas, ils sont liés souvent aux ver- 
tiges, tandis que dans la paralysie agitante les mouvements 
de propulsion ou de rétropulsion ne surviennent pas à l'oc- 
casion d'un sentiment vertigineux. 

Les symptômes que je viens de passer en revue ne sont 
pas, Messieurs, les seuls qui méritent de fixer votre atten- 
tion. La paralysie agitante n'est pas seulement une maladie 
des pi as tristes en ce qu'elle prive le malade de l'usage de 
ses membres et qu'elle le réduit tôt ou tard à une inertie 
à peu près absolue ; c'est encore une affection cruelle par 
suite des sensations pénibles qu'éprouve le malade. Ordi- 
nairement, et à part les cas de névralgie dont nous vous 
avons entretenus, il ne s'agit pas de souffrances vives, 
mais de sensations désagréables, d'un ordre spécial. Ce 
sont des crampes, ou mieux un sentiment presque perma- 
nent de tension, de traction dans la plupart des muscles. 
C'est en outre un sentiment de prostration, de fatigue qui 
s'accuse surtout après les paroxysmes de tremblement; 
enfin c'est, un malaise indéfinissable qui se traduit par un 
besoin incessant de changer de position. Assis, les malades 
sont, à chaque instant, obligés de se lever ; debout, après 
quelques pas, ils veulent se rasseoir. Ce besoin de déplace- 



bauc, soit un mur, un lit, etc., etc., elle tomberait brusquement : La ^ro- 
pulsiouy ici, est donc aussi nette que possible. 

La rétropulsion échappe quelquefois parce que, pour qu'elle soit signalée 
par les malades, il faut que celles-ci, par une circonstance spéciale, aient été 
obligées de marcher à reculons. Eh bien ! il est un moyen très-simple de la 
mettre en évidence et que M. Charcot a employé dans ce cas : la malade étant 
debout, il suffit de la tirer, même légèrement, à l'improviste par son jupon, 
pour que, aussitôt, elle marche en arrière et que le mouvement rétrograde se 
précipite très-vite et soit promptement dangereux, si on ne prend des pré- 
cautions. (B). 
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ment, de changement se montre principalement au lit, pen- 
dant la nuit, chez les infirmes qui sont incapables de se 
servir elles-mêmes. Les femmes qui sont chargées de sur- 
veiller ces pauvres malades vous le diront : il faut les cou- 
cher tantôt sur le côté gauche, ou sur le droit, tantôt sur le 
dos. Une demi-heure, un quart d'heure sont à peine écou- 
lés qu'il faut renouveler la position, et si Ton ne répond pas 
immédiatement à leur désir, elles poussent des gémisse- 
ments qui témoignent assez du malaise profond qu'elles 
ressentent. Malgré ces troubles divers, la transmission des 
impressions sensitives cutanées n'est nullement altérée 
dans la paralysie agitante. Le froid, le chaud, le plus léger 
frôlement, le pincement, etc., sont perçus avec leurs carac- 
tères normaux et la rapidité voulue. 

Mais une sensation très-pénible encore qu'éprouvent les 
malades et que je n'ai trouvée mentionnée dans aucune 
description, c'est une sensation Mutuelle de chaleur 
excessive qui fait que, au cœur de l'hiver, vous les voyez 
se découvrir au lit et ne conserver sur eux, pendant le 
jour, que les vêtements les plus légers. Tous les cas de 
notre service déposent en faveur de cette assertion. Cette 
sensation de chaleur, particularité digne d'être notée, bien 
que la raison n'en puisse pas être donnée, se fait spéciale- 
ment sentir à la région épigastrique et sur le dos. Toute- 
fois, les membres, la face, peuvent aussi en être le siège. 
Elle n'a pas à tout moment la même intensité. Elle paraît 
atteindre son maximum à la suite des paroxysmes de 
tremblement et s'accompagne souvent, en semblable 
occurrence, d'une sécrétion abondante de sueur qui oblige 
parfois à changer le linge ; mais elle peut se montrer aussi, 
d'une manière très-accusée, chez des malades qui ne suent 
pas et dont le tremblement est peu accentué. 

La connaissance de ce fait m'a, de longue date, conduit 
à chercher si la température centrale était modifiée chez 
ces malades. Or, l'expérience m'a prouvé que, quel que fût 
le degré de cette sensation subjective et aussi celui du 

Charcot, t. I. 12 
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tremblement, la température restait au terme physiologique 
(37^,5 au rectum). 

Vous ne serez pas étonnés, Messieurs, de voir des con- 
tractions musculaires aussi énergiques et aussi générales 
que le sont celles qui se montrent dans certains cas de pa- 
ralysie agitante ne pas donner lieu pourtant à une accu- 
mulation de chaleur des parties centrales. U s'agit là de 
contractions musculaires dynamiques. Or, vous le savez, 
les contractions musculaires statiqices seules, ainsi que Ta 
fait remarquer M, Béçlard, occasionnent une élévation de 
la température appréciable au thermomètre. A ce point de 
vue, ainsi que nous avons essayé de rétablir. M, Cb. Bou- 
chard et moi, dans un travail communiqué à la Société de 
biologie (1), les convulsions peuvent être rangées sous deux 
chefs : les unes statiques^ c'est-à-dire avec prédominance 
des contractions toniques, font monter la température d'une 
manière plus ou moins prononcée, telles sont le tétanos, 
Tattaque épileptique; les autres, dynamiques^ ou avec 
prédominance des mouvements cloniques, n'affectent pas la 
température d'une façon notable. Des explorations ther- 
mométriques, que nous avons plusieurs fois répétées dans 
la paralysie agitante et dans quelques cas de chorée avec 
agitation excessive, nous ont paru mettre ce dernier point 
hors de doute (2). 

Ace propos, il serait intéressant de rechercher si, dans 
la paralysie agitante, de même que cela a lieu, d'aprèa 



(1) Sur les variations de la température centrale qui t*observ«nt dans etr- 
taines afections convulsives et sur la distinction qui doit être établie à ce point 
de vue entre les convulsions toniques et les convulsions cloniques . In Mémoires 
de la Société de Biologie ^ 1866. 

(2) Cinq cas nouveaux, viennent corroborer cette assertion. Cjoq explora- 
tlons faites chez Ber..., ont donné comme température moyenne, 37°, 48, et 
trois explorations pratiquées chez Guil.... 37«,6. Dan..., 3 explorations le 
matin, 37°,3; ' — 4 explorations le soir, 37^,8, ^ Grav., 2 explorationa le 
matin, 37°; 4 explorations le soir, 37°,6, — Bau..., 3 explorations le malin, 
37®, 1; 4 explorations le soir, 37^,45. Le pouls, chez la première, était à 
90, chez la seconde à 86; chez la 3^ à 84 et chea la 5® à 80. Le nombre des 
inspirations, dans ces cas, était normal. (B.) 
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M. Bence-Jones, dans la chorée et le delirium tremens, 
aflfections dans lesquelles il y a une grande dépense mus- 
culaire, les urines présentent, dans leur constitution chi- 
mique, quelque modification importante et en particulier 
une augmentation de la proportion des sulfates. C'est là un 
desideratum que nous nous proposons de combler quelque 
jour (1). 

Messieurs, les symptômes que nous avons décrits persis- 
tent tels quels durant un temps plus ou moins long ; puis, 
tôt ou tard, on voit survenir une période qui précède Fissue 
fatale, et que l'on pourrait appeler période terminale. 
L'affection poursuivant sa marche, la difficulté des mou- 
vements augmentant, les malades sont obligés de rester 
toute la journée sur leur chaise ou môme de garder tout à 
fait le lit. Alors, la nutrition souffre, surtout celle du sys- 
tème musculaire. Il peut survenir, et je rai constaté deux 
fois, une véritable atrophie graisseuse des muscles. A un 
moment donné, Tintelligence s'obscurcit, la mémoire se 
perd. Les forces générales sont prostrées, les malades de- 
Tiennent gâteux, des eschares apparaissent au sacrum. 
En pareil cas, les malades succombent par les seuls progrès 
de leur affection, par une sorte d'épuisement du système 
nerveux, et il est parfaitement exact, ainsi que l'ont an- 
noncé plusieurs auteurs, qu'à cette période terminale, on 



(l) Des recherches ont été faites à ce point de vue par M. P. Regnard, 
dans le laboratoire de la Sorbonne, sur deux malades du service de M. 
Cbarcot. Chez toutes deux, l'urine contenait une proportion à peu près 
normale d'urée, mais une moindre proportion d'acide sulfurique qu a l'état 
, physiologique : la moyenne de 14 dosages a donné, pour Vur^e, 19 grammes 
50 ; pour Vacide sulfurique^ 1 gr. 25 au lieu de 2 gr. Il suit de ces analyses 
que Texcrétion des sulfates serait diminuée dans la paralysie agitante, con- 
trairement à l'opinion avancée par M. Bence-Jones, à propos de la chorée. 
D'ailleurs, dans cette affection même, Lehmann et Gruner ont toujours 
trouvé une diminution des sulfates. Vogel est arrivé, de son côté, aux mê- 
mes résultats, et il pense qu'il faut attribuer les conclusions opposées de 
Bence-Jones à l'insuffisance du procédé d'analyse qu'il a employé (Note de 
la 2* édition). 
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voit souvent diminuer et même cesser le tremblement, 
quelque intense qu'il fût auparavant (1). A l'autopsie, on 
ne rencontre d'ordinaire aucune lésion viscérale impor- 
tante, capable d'expliquer la mort. On n'observe point, 
entre autres, les lésions de la pneumonie caséeuse ou de la 
phthisie tuberculeuse qui, nous le verrons, mettent fin si 
habituellement à Texistence des femmes atteintes de sclé- 
rose en plaques ou d'ataxie locomotrice progressive. 

Tel n'est pas peut-être, cependant, le genre de mort le 
plus habituel dans cette maladie. En effet, la terminaison 
finale arrive fréquemment par le fait d'une maladie inter- 
currente. Trois fois, Trousseau a vu la mort survenir à la 
suite d'une pneumonie ; j'ai noté la même chose chez plu- 
sieurs sujets atteints de paralysie agitante. Cette complica- 
tion tient-elle à l'habitude qu'ont ces malades de se décou- 
vrir, même par les saisons les plus froides, en raison des 
sensations de chaleur intérieure qu'ils éprouvent ? Nous ne 
saurions l'affirmer. 

N'oubUons pas. Messieurs, que, d'une façon générale, la 
paralysie agitante est une des affections graves du système 
nerveux dont la durée est la plus longue. Elle peut durer 
trente ans ; les symptômes de la troisième période seuls, 
ainsi que j'en ai été témoin, peuvent se prolonger pendant 
quatre ou cinq années. 

Si j'ai insisté avec minutie sur la description symptoma- 
tologique de la paralysie agitante, c'est qu'elle constitue, 
encore aujourd'hui, à peu près toute l'histoire de cette 
affection. 

Les rares autopsies pratiquées jusqu'à présent chez des 
individus supposés atteints de paralysie agitante, sont sus- 
ceptibles d'être rangées en trois groupes. Le premier ren- 

(l) Chez une malade du service (Latouil... Mtrie-Françoise), dont l'ob- 
servation est consignée m extenso dans la thèse de M. Claveleira, le trem- 
blement a complètement disparu l'avant-veille de la mort. (De la paralysie 
agitante, 1872, p. 35.). 
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ferme les cas dans lesquels on n'a rencontré aucune lésion 
appréciable, malgré les explorations les plus attentives. Il 
existe plusieurs faits de ce genre consignés dans les au- 
teurs. J'ai observé pour mon compte trois cas de paralysie 
agitante bien caractérisée, dans lesquels les résultats de 
l'autopsie ont été complètement négatifs. D'autres fois, on 
trouve mentionnées, dans les nécropsies, des lésions ba- 
nales, en particulier l'atrophie cérébrale sénile ; or, celle- 
ci peut exister, comme on le sait, sans qu'il y ait eu jamais 
le moindre tremblement. 

Le second groupe comprend les observations publiées 
par quelques auteurs, Bamberger, Lebert, Skoda, par 
exemple, sous le titre de paralysie agitante et dans les- 
quelles ont été rencontrées des lésions qui appartiennent 
vraisemblablement à la sclérose en plaques. Tels sont les 
cas de Bamberger, Lebert, Skoda. S'agissait-il vraiment 
de la paralysie agitante ou avait-on sous les yeux le tableau 
clinique de la sclérose en plaques ? Le fait est parfaite- 
ment établi, au moins pour l'observation de Skoda. Nous 
reviendrons d'ailleurs sur ce point. 

Enfin, le dernier groupe contient l'observation de Par- 
kinson et celle d'Oppolzer. Dans l'observation de Parkin- 
son, que cet auteur a transcrit du reste de seconde main, 
il y avait, paraît-il, une augmentation de volume^ avec 
induration du pont de Varole, de la moelle allongée et de 
la portion cervicale de la moelle', en outre, les nerfs de 
la langue, ceux du bras, étaient comme tendineux. Ce der- 
nier détail nécroscopique et d'autres encore qu'il est inutile 
de relever, nous semblent jeter des doutes légitimes sur la 
valeur de ce fait au point de vue anatomo-pathologique. 

Quant au cas du professeur Oppolzer, il n'est guère plus 
concluant, à notre avis, en dépit de l'importance qu'on a 
voulu lui accorder. A l'autopsie, on découvrit aussi une in- 
duration du pont de Varole et de la moelle allongée, attri- 
buée, après examen microscopique, à une] hyperplasie, 
nne prolifération du tissu conjonctif. Quels sont les carac- 
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tères de cette hyperplasie ? A cet égard, la relation est 
muette. Il n'est nullement question, dans le texte alle^ 
mand, de l'atrophie des éléments nerveux, non plus que 
des caractères de la dégénération graisseuse, deux lésions 
signalées, on ne sait trop pourquoi, dans la yersiou adop- 
tée, dans sa leçon clinique, par Trousseau. 

Les considérations qui précèdent nous montrent. Mes- 
sieurs, que la lésion de la paralysie agitante est encore à- 
trouver (1). 

La physiologie pathologique n'est guère plus avancée 
que l'anatomie. Bientôt, je pense, j'aurai l'occasion de vous 
faire reconnaître la vérité de cette assertion. Je n'insiste 
pas, pour l'instant, sur ce sujet, j'ai hâte de terminer 
l'histoire clinique de la paralysie agitante, en vous ex- 
posant ce que nous savons relativement à Tétiologie et à la 
thérapeutique de cette affection. Ni l'une ni l'autre ne com- 
portent de longs développements , la thérapeutique moins 
encore peut-être que l'étiologie; car, jusqu'à ce jour, il 
n'est aucune substance, aucune méthode de médication à 
laquelle on puisse faire honneur, je ne dirai pas d'une 
guérison, mais même d'un amendement sérieux dans un 
cas bien authentique de paralysie agitante, 

Étiologie. A. Parmi les causes extétneiires à l'individu, 
deux surtout méritent d'être invoquées légitimement dans 
un assez grand nombre de cas. C'est, en premier lieu, 

(l) Depuis que cette leçon a été faite (I868), M. Charcot a eu roccasion 
de pratiquer trois autopsies nouvelles, les lésions qu'il a rencontrées sont 
de deux espèces : les unes, constantes dans ces trois cas (oblitération du 
canal central de la moelle par la prolifération des éléments épithéliaux qui 
tapissent l'épendyme ; — prolifération des noyaux qui entourent l'épendyme ; 
— pigmentation des cellules nerveuses, très-prononcée principalement dans 
les cellules de la colonne vésiculeuse de Clarke) ; les autres, particulières 
à deux de ces cas (multiplication des corps amyloïdes) ou à l'un d'eux 
(plaque scléreuse à la face postérieure du bulbe). Dans le cas le plus net, ou 
ne constatait aucune lésion de la protubérance ni du bulbe. (Voir pour plus 
de détails : Joffroy, Société de biologie ^ 1871.) 
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riûfluencô des violents ébranlements du système nerveux : 
Teffroi, la terreur, une fâcheuse nouvelle apprise tout à 
coup, etc. Les exemples à l'appui fourmillent dans la 
science, et les faits que nous avons recueillis nous-môme 
nous obligent à ne pas conserver le moindre scepticisme 
sous ce rapport. 

Des femmes de la Sâlpétrière, atteintes de paralysie agi- 
tante. Interrogées par nous, beaucoup ont vu leur maladie 
prendre naissance au milieu des commotions politiques qui 
ont agité notre pays. Qu'il nous suffise de citer la femme 
d'un gendarme,, à laquelle nous avons déjà fait allusion plu- 
sieurs fois, une femme actuellement couchée au n*» 2 de la 
salle Saint-Alexandre, qui se mit à trembler après une 
éniotion violente, occasionnée par les événements de dé- 
cembre 4851. En dehors des faits qui nous sont personnels, 
nous relaterons : 1® un cas de M. Hîllairet (rapporté dans 
notre mémoire) ayant trait à un père qui vit tuer son fils 
sous ses yeux ; 2® un autre publié par Oppolzer, concernant 
un bourgeois de Vienne, effrayé par l'éclatement d*une 
bombe à ses côtés (1); enfin, un troisième, consigné par Van 
Swiéten dans ses écrits. Il s'agissait, dans ce dernier cas, 
d*un homme réveillé subitement par un coup de tonnerre 
épouvantable. Multiplier les exemples serait facile, mais 
n'ajouterait rien à ce que nous venons de dire. Ce qu'il im- 
porte de savoir, c'est que, chez tous ces malades, le trem- 
blement suivit immédiatement ou presque immédiatement 



(l) Dans uu travail publié en 1873 {Berliner Klin. Wochenschrifii n® 24. 
p. 278, etc.), M. O. Kohts relate un certain nombre de cas de maladies ner- 
veuses, observées à Strtibourg, et que les malades eux-mêmes font remon- 
ter à la frayeur que leur a causée le bombardement de la ville. L'auteur, 
qui s'étend avec complaisance sur cet événement désastreux, nous apprend 
que le nombre des bombes lancées sur Strasbourg, en 31 jours, s'élève à 
193|72S5 soit^ d'après son calcul, 6^249 par jour» 269parbeure, ou 4 à 5 par 
minute. Parmi les faits pathologiques qu'il cite, trois paraissent relatifs à 
la paralysie agitante (2 femmes figées, l'une de 51 ans et l'autre de 61 ans et 
un homiÉe figé de 56 ans}. [Note de la 2® édition. (B.j] 
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rinfluence de la cause. Celle-ci, qu'on le sache encore, 
n'impose aucun caractère spécial à la maladie. 

Notons, en se^îond lieu, Vaction du froid humide long- 
temps prolongée, action qui, aux yeux de quelques auteurs, 
suffit pour faire admettre l'origine rhumatismale. Toutefois, 
une circonstance importante plaide contre cette explication: 
c'est que les formes du rhumatisme articulaire aigu ou 
chronique se montrent rarement soit avant Téclosion de la 
maladie, soit pendant son cours. Tout au plus remarque- 
t-on parfois, dans les cas où l'influence étiologique du froid 
a pu être invoquée, des douleurs rhumatoïdes ou névral- 
giques vagues. Nous pourrions citer, à ce propos, une 
femme que nous vous avons montrée, et dont la démarche 
rappelle celle des grands pachydermes. Cette femme, qui 
fabriquait des gaufres, a demeuré pendant plus de dix 
ans dans un rez-de-chaussée très-humide, et la descrip- 
tion qu'elle donne de cette habitation malsaine ne laisse 
aucun doute à cet égard. De plus, elle se trouvait ex- 
posée, en raison de son métier, à des refroidissements 
fréquents. 

Il est des cas où cette cause est loin d'avoir joué, à notre 
avis, le rôle qu'on lui attribue. Tel est celui de Romberg, 
concernant un homme qui, en 1813, fut détroussé par les 
Cosaques par un temps de neige . Faut-il invoquer ici l'in- 
fluence du froid ou celle de la terreur ? 

Nous signalerons enfin une troisième cause, passée sous 
silence par la plupart des médecins qui ont écrit sur la pa- 
ralysie agitante, à savoir Virritation de certains nerfs 
périphériques y en conséquence d'une blessure ou d'une 
contusion. Un fait de Door, relevé par Haas en 1852 et 
cité par M. Sanders, appartient peut-être à ce groupe étio- 
logique . Il a trait à une fille de 19 ans qui s'enfonça une 
épine sous Tongle du pied droit. Elle ressentit sur-le-champ 
une vive douleur, et bientôt elle eut un tremblement qui, 
d'abord circonscrit au pied blessé, se généralisa progressi- 
vement. Le tremblement, par la suite, disparut, dit-on, 
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d'une façon complète. C'est là une terminaison bien excep- 
tionnelle qui nous autorise à douter qu'il se soit agi, dans 
ce cas, de la paralysie agitante. 

La femme d'un de nos confrères de la province, que j'ai 
observée, se contusionna violemment la cuisse gauche en 
tombant d'une voiture. Au bout de quelque temps, il sur- 
vint dans le membre blessé une douleur vive occupant le 
trajet du nerf sciatique, et, peu après, un tremblement se 
déclara dans toute l'étendue de ce membre. D'abord passa- 
ger, ce tremblement devint plus tard permanent, et s'éten- 
dit enfin aux autres membres. 

Il est permis de rapprocher du fait précédent celui d'une 
sage-femme atteinte aussi de paralysie agitante. Cette ma- 
lade, que j'ai observée à la Salpétrière, éprouva, pendant 
plusieurs années, une douleur violente localisée sur le par- 
cours des nerfs de la jambe et du pied. Ces parties furent 
prises les premières de tremblement. Cette douleur, qui 
s'était développée spontanément, et qui, parfois, était in- 
tolérable, résista aux moyens les plus énergiques. Elle per- 
sista jusqu'à la mort de la malade, dont l'autopsie, malheu- 
sement, n'a pu être pratiquée. 

B. Nous venons d'indiquer les cas dans lesquels l'in- 
fluence d'un élément étiologique peut être invoquée ; mais 
il en est d'autres qui, malgré les recherches les plus atten- 
tives, ne conduisent à aucun résultat. On en est réduit 
alors à l'examen des influences prédisposantes^ qu'il nous 
reste maintenant à passer en revue. 

Relativement à Vâge^ nous devons faire remarquer que 
la paralysie agitante n'est pas, ainsi qu'on l'a avancé, une 
maladie de la vieillesse. Elle débute, à la vérité, après 
40 ans, plus tard, par conséquent, que la sclérose en pla- 
ques disséminées. Toutefois, cette règle n'est pas absolue : 
on pourrait citer quelques cas où la maladie s'est montrée 
de bonne heure, à 20 ans, par exemple, comme dans un 
fait qui nous a été communiqué par M. Duchenne (de Bou- 
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logne) (1). -* Le sexe ne parait exercer aucune action pa- 
thogénique : la paralysie agitante est aussi commune chez 
rhomme que chez la femme. 

Nous ne possédons pas dé renseignements précis sur 
Yhérédité. La paralysie agitante n'est point, à Tinstar de 
Tataxie locomotrice dans certaines circonstances, et de 
l'atrophie musculaire progressive, une maladie de famille. 
Les observations qui ont pu faire croire le contraire se 
rapportent à des tremblements partiels n*ayant nulle ten- 
dance à se généraliser^ et rentrant plutôt dans la classe des 
tics convulsifs. 

Il y a quelques raisons de penser que la race anglo- 
saxonne (Angleterre, Amérique du Nord) estpréfërablement 
affectée de cette maladie. Les récits que J'ai entendu faire 
aux médecins de ces pays, mon expérience personnelle, 
et surtout les renseignements qui m'ont été fournis par 
mon ami, M. Brown*Séquard, viendraient à Tappui de 
cette Opinion. 

Mais, môme dans ces pays^ la paralysie agitante n'est pas 
très-commune, M. Sanders, dans une statistique compre- 
nant l'Angleterre et le pays de Galles, et s'étendant de 
1855 à 1863, a relevé 205 cas de mort par paralysie agi- 
tante, c'ést-à-dire en moyenne 22 par an (14 hommes, 
8 femmes). Disons enfin que cette maladie figure au cin- 
quième rang, à côté de Tataxie locomotrice, sur le tableau 
étiologique des infirmités traitées à la Salpétrière. 

(l) M. Fioupe a publié dans le Journal de médecine et de chirurgie pra- 
tiques (p. 389, 1874), l'observation d'une jeune fille du service de M. Sire- 
dey qui fut frappée de paralysie agitante à l'âge de 15 à 16 ans. « Vers la fin du 
siège de Paris, elle s était réfugiée un jour dans une cayepourse soustraire 
aux projectiles, lorsqu'un obus vint faire à ses côtés 3 ou 4 victimes. Saisie 
d'une violente frayeur, elle perdit connaissance et quand, au bout de quel- 
ques instants, elle revint à elle, on ne tarda pas à s'apercevoir que son bras 
droit était animé d'un léger tremblement qui gagna peu de temps après le 
membre inférieur du même côté. * Elle offre aujourd'hui tous les symptô- 
mes qui caractérisent la paralj'sie agitante : physionomie, attitude spéciale 
de la tête, fixité du regard, du tronc, démarche, propulsion, rétropulsion, 
tremblement^ etCé (B.)« (Note de la 2fi édition). 
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Thérapeutique. Un mot, en terminant, Messieurs, aur les 
moyens thérapeutiques. La paralysie agitante guérit quel- 
quefois, cela es t incontestable. Est-ce spontanément ou grâce 
aux agents mis à contribution? La dernière hypothèse, 
pour la majorité de ces cas heureux, est peu probable, car 
les médicaments auxquels on voudrait faire honneur de 
cette action médicatrice, ont, dans d'autres cas, complète- 
ment échoué. EUioston a donné le sous-carbonate de fer^ 
Brown-Séquard le chlorure de baryum; tous les deux ont 
enregistré un succès et à côté des essais négatifs. M. Du- 
chenne (de Boulogne) a yu également un de ses malades 
guérir* Ces citations montrent que la paralysie agitante 
n'est pas incurable. Mais nous devons reconnaître que nous 
ignorons quels sont les moyens employés dans ce but par 
la nature. 

On a tout ou à peu près tout essayé contre cette maladie. 
Parmi les médicaments qui ont été préconisés, et que j'ai 
administrés sans fruit, je n'en énumérerai que quelques- 
uns. La strychnine, vantée par Trousseau (Journal de 
Beau), m'a paru plutôt exaspérer le tremblement que le 
calmer. Vergot de seigle, la belladone, prescrits en raison 
de leur pouvoir anti-convulsif , ne m'ont pas donné de résul- 
tats bien avantageux. J'en dirai autant de Vopium, qui, au 
contraire, augmente l'excitabilité réflexe et que Ton suppo- 
sait capable de modérer le tremblement, en diminuant les 
douleurs. Dans ces derniers temps, j'ai employé Vhyos- 
cy aminé ; quelques malades, par elle, se trouvaient soula- 
gées ; son action, d'ailleurs, est simplement palliative. 

Ogle a donné sans bénéfice la fève de Calabar. Quant au 
nitrate d'argent, il nous a toujours semblé exagérer l'état 
convulsif, et cela est d'autant plus remarquable, que, dans 
la sclérose en plaques, il produit quelquefois un amende- 
ment assez marqué, et diminue lïntensité du tremble- 
ment (1). 

(0 M. Eulemburg a récemment recommandé l'injection hypodermique 
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Enfin nous mentionnerons l'emploi de V électricité, qui, 
selon quelques médecins, aurait procuré plusieurs guéri- 
sons. Ce n'est pas l'électricité statique, ni les courants in- 
terrompus, qu'il convient de faire intervenir. Ces moyens, 
avantageux, dit-on, dans la chorée, seraient demeurés 
impuissants contre la paralysie agitante ; c'est du moins ce 
qui ressort de la pratique de M. Gull. Il faut se servir des 
courants constariis, tels qu'on les obtient à l'aide d'une 
pile. Il n'est pas nécessaire. Messieurs, de rappeler aujour- 
d'hui que les effets physiologiques et thérapeutiques diffè- 
rent singulièrement suivant qae l'on fait appel à l'une ou 
l'autre de ces deux espèces de courants. Quoi qu'il en soit, 
il existe deux faits, au moins, dans lesquels ce mode de 
traitement paraît avoir été heureux. Le premier appartient 
à Remak, le second à Russell Reynolds. Il serait donc bon, 
l'occasion se présentant, d'avoir recours aux courants con- 
tinus . 



d'une solution composée d'une partie à^arséniate de potatse et de deux 
parties d'eau (Per/tit^r JT^m. Wochensch.,, nov. 1872). Ce mode de traitement 
employé par nous dans le service de M. Charcot, n'a donné aucun résultat 
satisfaisant [Progrès ntéd., 1874, p. 245). — Nous avons aussi prescrit le 
bromure de camphre chez deux malades du service de M. Charcot, atteintes 
de paralysie agitante depuis plusieurs années. Dans les premières semaines, 
il y a eu un amendement de quelques-uns des symptômes, mais cet amen- 
dement n'a pas persisté. Peut-être serait-il bon de recourir à cet agent thé^ 
rapeutique dans des cas moins avancés. (B.). (Note de la 2® édition). 
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De la sclérose en plaques disséminées. — Anatomie 

pathologique. 



SomcAiRX. — Historique de la sclérose en plaques disséminées : Période 
française ; — Période allemande ; — Nouvelles recherches françaises. 

Anatomie pathologique macroscopique. — Aspect extérieur des plaques de 
sclérose. — Leur distrihution : cerveau, cervelet, protubérance^ bulbe, 
moelle épinière. — Plaques de sclérose sur les nerfs. — Formes spinale, 
céphalique ou bulbaire, cérébro-spinale. — Caractères des plaques : cou- 
leur, consistance) etc. 

Anatomie microscopique. — Notions d'histologie normale concernant la moelle 
épinière. — Tubes nerveux. — Névroglie ; sa distribution. — Couche cor- 
ticale du réticulum. •^— Caractères de la névroglie. — Influence de l'acide 
chromique. — Capillaires artériels. 

Caractères histologiques des plaques de sclérose. — Coupés transversales : 
zone périphérique; — zone de transition; — région centrale. — Coupes 
longitudinales. — Altérations des vaisseaux. — Examen des plaques de 
sclérose à Tétat frais. — Lésions histologiques consécutives à la section 
des nerfs. — Granulations graisseuses sur les coupes de plaques scié- 
renées à Tétat frais. — Mo^fications des cellules nerveuses. — Mode de 
succession des lésions. 



Messieurs, 

J'ai insisté dans notre dernière réunion sur la distinc- 
tion qu'il convenait d'établir entre les diverses espèces de 
tremblement. Je vous ai dit tout d'abord qu'on pouvait les 
diviser en deux groupes : l'un dans lequel le tremblement 
est en quelque sorte permanent ; l'autre dans lequel le trem- 
blement ne survient qu'à l'occasion des mouvements vou- 
lus. Puis, partant de cette notion, je vous ai cité comme 
exemple de tremblement du premier groupe, la paralysie 
apitente dont je vous ai tracé l'histoire . Chemin faisant, 
j'ai relevé quelques-uns des caractères qui permettent de 
distinguer aujourd'hui cette maladie d'une autre affection 
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jusqu'alors confondue avec elle, la sclérose en plaques 
disséminées. 

C'est à cette affection, qui nous fournit un spécimen du 
tremblement du second groupe, c'est-à-dire n'apparaissant 
que dans certaines conditions, que nous allons consacrer 
cette leçon et les suivantes. Anatomiquemant, la sclérose 
en plaques disséminées est une espèce pathologique nette- 
ment déterminée; cliniquement, c'est autre chose, et, à cet 
égard, nous aurons bien des lacunes à combler. Commen- 
çons par quelques mots d'historique. 



HISTOÎUQUE. 

On trouve la sclérose en plaques mentionnée pour la pre- 
mière fois AarnsV Atlas d'anatomie pathologique de M. Cru- 
veilhier (1835-1842), livre admirable qui devrait être con- 
sulté plus souvent par tous ceux qui veulent éviter le désen- 
chantement des découvertes tardives, de seconde main, en 
anatomie pathologique. C'est dans les 22« et 23* livraisons 
que vous verrez figurées les lésions de la sclérose en pla- 
ques, A côté, vous pourrez lire les observations cliniques 
auxquelles elles se rattachent. Je profite de cette circons- 
tance pour vous recommander la lecture d'un chapitre 
remarquable sur les paraplégies. Avant cette époque, nulle 
part ailleurs, à ma connaissance, il n'y a trace de la sclérose 
en plaques. 

Après M. Cruveilhier, CarswelJ, dans l'article Atrophy 
de son Atlas (1838), a fait dessiner des lésions qui se rap- 
portent à la sclérose en plaques. Mais cet auteur, qui a 
puisé surtout les matériaux de son ouvrage dans les hôpi- 
taux de Paris, ne relate à ce propos aucun fait clinique. 
Môme aujourd'hui, je ne crois pas que la sclérose en pla- 
ques soit connue en Angleterre (1). Je ne la trouve indiquée 

(l) Cette leçon a été faite en 1868. 
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dans aaoun des livres classiques publiés dans ce pays, non 
plus que dans le précieux recueil de M. GuU (!)• 

Ainsi, jusque-là, les docuraents principaux avaient été 
rassemblés en France. A partir de cette époque, pendant 
une période de plusieurs années, on laissé cette question 
dans un oubli à peu près complet, et c'est en Allemagne 
qu'il faut aller pour rencontrer de nouveaux jalons. Lud- 
wig Tlirck a publié, en 1855, des exemples de lésions se 
rattachant évidemment à la sclérose en plaques; toutefois, 
le côté physiologique seul a frappé son esprit (2), Roki- 
tansky les indique dans son traité (3) ; Frerichs (4), Valen- 
tiner (5) rapportent deux observations. Rindfleisch (6), 
Leyden (7), Zenker (8) fournissent, à leur tour, quelques 
éléments à la solution du problème. Des desiderata res- 
taient à combler, de nouvelles recherches étaient indispen- 
sables. C'est à la Salpétrière que la sclérose en plaques 
attira de nouveau chez nous l'attention. Dès 1863, M. Vul- 
pian et moi nous en constations des exemples. M. Bouchard, 
se fondant sur des faits réunis par nous à la Salpétrière, 
revint sur ce sujet dans un travail lu au Congrès médical de 
Lyon. 

Dans rénumération qui précède, nous avons surtout tenu 
compte des travaux ayant trait à l'anatomie pathologique, 
nous proposant d'insister plus tard sur ceux qui contien- 
nent des détails cliniques. Aux renseignements que nous 



t 



'l) Cases of Paraplegia^ ia Guy' s Hospit, Rep,^ 1856-1858. 

[2) Beobaehtungeu ueber das L^ittmgsvermogen des menschliden Rucken- 
itiërii» (SitzuDgsberichte der Rais. Akademie der Wissenechaften, mathem. 
naturw. Class, t. XVI, 1855, p. 229.) 

(3> Lehrbuch der pathologischen Anatomiey\î>lQy Zweiter Band, p, 488, 

(k) Haeser's Arehiv, Band^ X. 

(6) Uebsr diâ Sclérose der Oehims und Ruehenmarks {Deutsche Klinik, 1850, 
n»14. 

(6) Histologische Détail au dergrauen Degeneration von Hirn und RUcken- 
mav'hs (Virchoio's Ârchiv. B. XxTvi, Heft und «, p. 474. 

(7) tfeber graue Degeneration des Ruekenmarks (Deuisehe KUnih^ n** 13. 
1867.) 

(s) Sin Bitrag zur Sclérose des Eims und Rilckenmarhs, (ZeitscAri/t rUr 
rat. MêdtM. B. XXIV, Heft, 2 und 3.) 
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donneront les auteurs précités, nous en ajouterons d'au- 
tres puisés dans des observations inédites, et, pour faciliter 
la compréhension de nos études, nous mettrons sous vos 
yeux les pièces anatomiques que nous avons conservées. 



ANATOMIE MACROSCOPIQUE. 

La sclérose en plaques disséminées, je vous l'ai dit. Mes- 
sieurs, n'est pas une affection exclusivement spinale. Elle 
envahit le cerveau, la protubérance, le cervelet, le bulbe 
aussi bien que la moelle. Nous allons donc énumérer les 
altérations que l'on découvre, dans les cas les plus accen- 
tués, sur ces divers segments du système nerveux : d'abord 
extérieurement, puis sur des coupes. 

11 s'agit là, Messieurs, d'une altération relativement gros- 
sière et il est surprenant qu'elle ait pu pendant si long- 
temps passer inaperçue. Sur les planches que je vous 
montre et où les altérations sont fidèlement reproduites, 
vous voyez la moelle épinière tachetée de plaques grisâtres, 
à contours plus ou moins réguliers, mais, en tout cas, net- 
tement circonscrites et qui tranchent vivement sur les par- 
ties voisines. (Voy. Planches III et IV.) 

Tantôt discrètes, tantôt confluentes, ces plaques ou ces 
taches, ainsi que vous pouvez facilement le constater, sont 
disséminées sans règle apparente et comme au hasard sur 
tous les points de la moelle. Le bulbe lui-môme n'est pas 
épargné, tant s'en faut. (Voy. Pl. I, fig. 1 et 3). Souvent 
aussi diverses parties de l'encéphale sont atteintes. 

Mais, nous ne pouvons nous en tenir à ce simple aperçu 
et il nous faut entrer dans les détails d'une description plus 
régulière. Tout d'abord nous devons dire que V examen pu- 
rement extérieur ne donnerait de la lésion qu'une idée 
très-incomplète. Les plaques, les taches, dont nous venons 
de parler, ne sont pas superficielles ; elles constituent de 
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véritables noyaux ou foyers qui pénètrent dans la profon- 
deur des tissus. Souvent môme, la coupe seule révèle Texis- 
tence des plaques cachées intérieurement. 

Examinons en premier V encéphale. L'aspect général du 
cerveau proprement dit n'a subi aucune modification dans 
sa forme et nous pouvons ajouter ni dans sa couleur, car 
les plaques sont très-rares sur la substance grise des cir- 
convolutions. Il n'en est plus de môme en ce qui concerne 
les parties centrales. En effet, nous trouvons des plaques 
surtout sur les parois des ventricules, dans la substance 
blanche du centre ovale, le septum lucidum, le corps cal- 
leux et enfin dans certaines régions de la substance grise 
(couches optiques, corps striés. Pl. II, fig. 1 et 2). 

Le cervelet ne présente d'habitude que des plaques inté- 
rieures, occupant spécialement le corps rhomboïdal. (Pl. I, 
fig. 1 et 2). 

Le I)ulbe,l8iprott0érance eiles divers circonscriptions de 
l'isthme sont très-fréquemment le siège des plaques de sclé- 
rose, lesquelles, là, sont à la fois périphériques et profondes. 
Sur le bulbe, les plaques afiectent isolément ou simultané- 
ment les olives, les pyramides, les corps rectiformes et la ré- 
gion postérieure où sont étages les noyaux d'origine des nerfs 
bulbaires. Pour ce qui a trait à la protubérance, les plaques 
siègent en général à la face antéro-inférieure. Si nous re- 
montons plus haut, nous voyons affectés et les tubercules 
mamillaires et les pédoncules cérébraux. (Pl. I, fig. 1 et 3.) 

Nous arrivons maintenant à la moelle. A travers la pie- 
mère on aperçoit souvent des taches grises, prenant une 
teinte rosée analogue à celle de la chair de saumon, par le 
contact de l'air. Mais c'est principalement après l'ablation 
de cette membrane, ablation qui s'effectue sans peine, que 
Ton aperçoit bien les lésions. Elles intéressent toutes les 
régions de la moelle (cervicale, dorsale et lombaire) ; elles 
envahissent indistinctement les différents cordons, sans 
respecter les sillons et portent aussi bien sur la substance 
grise que sur la substance blanche. (Pl. III et IV.) 

Chargot, t. I. 13 
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Les nerfs eax-mémes n'échappent pas à la sclérose. On 
les voit quelquefois sortir, à leur origine, d'une plaque de 
sclérose et se montrer parfaitement sains ; d'autres fois, on 
trouve sur leur trajet des plaques scléreuses en tout sem- 
blables à celles des centres nerveux, du moins sur les por- 
tions de ces nerfs voisines des centres : les observations de 
MM. Vulpian et Liouville, souvent répétées depuis, ne lais- 
sent pas de doute à cet égard. Les nerfs crâniens qui ont 
offert des plaques de sclérose sont les nerfs optiques, olfac- 
tifs et de la 5® paire. Quant aux nerfs rachidiens, nous sa- 
vons seulement que des plaques ont été vues sur les racines 
postérieures et antérieures; mais nous ignorons s'ils ont 
été lésés sur leur parcours extra-spinal. (Voy. Pl. I, fig. 1 
et 3, a^ &.) 

Je n'insisterai pas plus longuement, Messieurs, sur cette 
topographie des plaques scléreuses ; toutefois, je ne puis me 
dispenser d'appeler toute votre attention sur l'intérêt qui 
s'y attache. 

Vous voyez, en effet, les plaques siéger sur des régions 
très-diverses des centres nerveux, suivant les cas, et il est 
clair, qu'à ces variétés de siège devront répondre des dé- 
sordres fonctionnels bien différents. C'est à cela que la ma- 
ladie doit en grande partie son caractère protéiforme. Nous 
reviendrons sur ce point. Pour le moment, remarquez que ces 
différences de siège motivent des divisions importantes que 
nous retrouverons en clinique. Tantôt les plaques occupent 
exclusivement la moelle (forme spinale) ; tantôt elles pré- 
dominent dans l'encéphale {forme céphalique ou bulbaire^ ; 
enfin, l'existence simultanée de plaques dans l'encéphale et 
la moelle répond à la forme cérébro-spinale* 

Pour en finir avec Tanatomie à l'œil nu, il ne me reste 
plus qu'à indiquer les principaux caractères que présentent 
les plaques considérées individuellement. 

Quelquefois, les plaques sont saillantes et comme turges- 
centes ; d'autres fois, elles sont de niveau avec les parties 
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avoisinantes ; enfin, elles sont parfois déprimées lorsqu'elles 
ont une date ancienne. 

Elles ont une coloration qui rappelle à peu près celle de 
la substance grise dont il est difficile de les distinguer ; mais, 
au contact de l'air, elles prennent une couleur rosée et l'on 
voit s'y dessiner des vaisseaux abondants. 

Ces plaques ont une consistance ferme et donnent des 
surfaces de sections nettes et d'où s'écoule un liquide 
transparent. 

Tel est. Messieurs, au point de l'anatomie simple, la sclé- 
rose en plaques généralisées ; il nous faut entrer mainte- 
nant dans des détails histologiques minutieux. 

Pour mener à bonne fin cette entreprise, qui se rapporte 
à des faits d'une exposition laborieuse, je réclamerai à la 
fois et toute votre attention et toute votre indulgence. 



ANATOMIE MICROSCOPIQUE. 

La méthode à suivre est simple. Nous devons partir des 
conditions normales ; celles-ci une fois connues, il sera 
plus aisé d'en faire dériver les conditions morbides. La 
connaissance préalable des caractères de l'état normal, en 
ce qui concerne les organes et les éléments dont nous vou- 
lons étudier les altérations, vous est sans doute familière, 
et nous pourrions, à la rigueur, entrer de plain-pied dans 
l'examen des lésions intimes. Toutefois, vous le savez, Tana- 
tomie hîstologique des centres nerveux est, sous quelques 
rapports, toute nouvelle ; bon nombre des questions qu'elle 
soulève sont encore en litige ; et cependant, pour l'intelli- 
gence des lésions, pathologiques, il n'est pas indifférent 
d'avoir sur ces questions une opinion plus ou moins moti- 
vée. Ces considérations nous engagent à vous remettre en 
mémoire, au moins sommairement, certains faits fonda- 
mentaux d'anatomie normale. D'ailleurs, nous nous occu- 
perons surtout de la moelle épinière, organe moins corn- 
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plexe et d'an abord plus facile que ne Test le cerveau. Mais, 
afin de limiter le champ de nos études, nous ne nous arrê- 
terons pas à décrire les éléments nerveux proprement dits, 
tubes ou cellules, nous n'insisterons pas non plus sur leurs 
rapports réciproques ni sur le mode de groupement qu'ils af- 
fectent pour constituer ce que l'on nomme la substance 
blanche et la substance grise. Nous nous proposons de con- 
centrer votre attention sur la gangue conjonctive qui de 
toutes parts enveloppe ces éléments. Un grand intérêt s'at- 
tache à l'histoire de cette gangue conjonctive, principale- 
ment pour le pathologiste, car c'est à elle qu'il faut attri- 
buer le rôle capital dans certaines altérations des centres 
nerveux et en particulier dans les cas qui nous occupent (1). 



I 



A. — Il sera, je crois, avantageux d'inaugurer cette étude 
par l'examen de tranches minces, transparentes, pratiquées 
transversalement sur des tronçons de moelle convenable- 
ment durcis dans une solution d'acide chromique, et colo- 
rées par le carmin. Le carmin est ici un réactif précieux. 
Grâce à lui, certains éléments qui ont la propriété de se 
colorer sous son influence d'une teinte plus ou moins vive 
sont par là mis en relief, alors que les autres conservent 
leur aspect ordinaire. Ainsi les cellules ganglionnaires, 
leur noyau, leur nucléole et aussi les prolongements de ces 
cellules, se colorent fortement sous l'influence de ce réac- 
tif. La gangue conjonctive se colore également dans tous 



(l) On sait que les premières études sur la gangue conjonctive de la 
moelle épinière remontent à 1810 et sont dues à Keuàel; mais ce que ron 
sait moins, c'est que Cruveilhier, dans son article Apoplexie, du Diction- 
naire de médecine et de chirurgie pratiques ^ publié en 1820, a mentionné 
■ le tissu cellulaire séreux extrêmement délié qui unit et sépare les fibres 
> cérébrales et qui forme une trame excessivement tenue. > (Loc. cit,, p. 
209.) 
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les points de son étendue, à la vérité d'une manière bien 
moins prononcée ; et, pour ce qui a trait aux tubes ner- 
veux, seul le cylindre d'axe prend la couleur du carmin, 
tandis que l'enveloppe de myéline résiste complètement à 
son action. 

Tous les détails que ce mode préparatoire met en relief 
vous pourrez les suivre sur la planche d'après Deiters (1), 
que je vous présente ; vous les retrouverez ensuite facile- 
ment sur les très-belles coupes que je vais faire passer sous 
vos yeux et que je dois à Fobligeance de notre confrère 
M» Lockhart Clarke ; il conviendra d'examiner ces pièces 
d'abord à l'aide d'un faible grossissement. 

Sur les préparations comme sur la planche, les parties 
qui appartiennent à la substance blanche de la moelle vous 
paraissent sans doute, au premier abord, presque entière- 
ment composées de petits corps régulièrement arrondis, 
sortes de disques placés côte à côte et à peu près de môme 
diamètre. Ce sont les tronçons cylindriques trop minces, 
résultant de la section des tubes nerveux, lesquels tubes sont 
là, dans cette partie de la moelle, disposés pour la plupart 
suivant le grand axe de l'organe, et, comme sont les pris- 
mes d'une chaussée basaltique, parallèlement les uns aux 
autres. Au centre des disques qui, dans le reste de leur éten- 
due, sont constitués par la myéline non colorée, d'aspect bril- 
lant, translucide, figure comme un point, ou mieux, comme 
un petit globule, le cylindre d'axe coloré en rouge. 

Unexamen un peuplus attentif fait constater bientôt que 
les disques en question ne sont pas exactement contigus, et 
qu'ils sont, au contraire, plus ou moins nettement séparés 
les uns des autres, par une substance d'apparence homo- 
gène, que le carmin colore légèrement et qui semble com- 
bler, à la manière d'un ciment, tous les vides que les élé- 
ments nerveux laissent entre eux. Cette substance ji'est 



(l) O. Deiters. — Uniersuch. ilber Gehçri^ und Rûchenmark. Braunshc- 
wieg. 1865. Planche III. fig. t2. 
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autre que la gangue conjonctive, comme nous l'appelions 
tout à l'heure, ou autrement dit, la névroglie (Virchow), le 
réticulum (KôUiker). En étudiant son mode de répartition 
et d'agencement sur les diverses parties de la coupe, tous 
reconnaîtrez aisément qu'elle entre pour une part très-im- 
portante dans la masse de l'organe. Remarquez en premier 
lieu qu'elle forme, à la partie périphérique de la coupe, un 
anneau, ou mieux, une zone, d'une certaine épaisseur et 
où les tubes nerveux font absolument défaut. Cette zone est 
recouverte à l'extérieur et enveloppée, pour ainsi dire par la 
pie-mère, avec laquelle elle ne contracte que de faibles 
adhérences ; elle est d'ailleurs parfaitement distincte, quant 
à sa structure, de cette.dernière membrane, qui est compo- 
sée de tissu conjonctif fibrillaire, et, par conséquent, tout 
autrement que la névroglie. Elle a été décrite avec soin par 
Bidder et par Frommann, qui la désignent sous le nom de 
couche corticale du réticulum (Rindenschichtj ; nous ver- 
rons plus tard qu'elle présente parfois, au point de vue pa- 
thologique, un intérêt incontestable (1). 

Du bord interne de cette zone ou couche corticale, on 
voit naître et se détacher, de distance en distance, des 
cloisons qui se dirigent vers le centre de la moelle, qu'ils 
partagent en compartiments triangulaires à peu près égaux, 
dont la base est à la périphérie et dont le sommet se perd 
dans la substance grise. Ces cloisons donnent elles-mêmes 
naissance, chemin faisant, à des tractus secondaires, puis 
tertiaires, qui se subdivisent aussi à leur tour. Leurs rami- 
fications s'enchevêtrent, se croisent et s'anastomosent de 
manière à produire un réseau à mailles d'inégale dimen- 
sion. De ces mailles, les plus larges réunissent, sous 
forme de faisceaux, huit, dix tubes nerveux, ou même un 
plus grand nombre, tandis que les plus étroites n'en ren- 
ferment, le plus souvent, qu'un seul. La disposition réticu- 



(l) G. Frommann. — Untersîich. ilber die Normale und^atholog. Anatom, 
des Riickenmarkes, léna, 1864. 
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lée dont il s'agit devient surtout évidente dans les points de 
la préparation, où, par suite de la distribution des tubes 
nerveux, le squelette conjonctif persiste seul. 

Plus encore peut-être que dans la substance blanche, la 
névroglie joue, dans la substance grise, un rôle important; 
il est, en effet, des régions de celle-ci qu'elle constitue d'une 
manière presque exclusive ; tels sont, par exemple, les 
bords du canal central, le cordon de Tépendyme. Elle est 
prédominante aussi dans cette partie des cornes postérieu- 
res connue sous le nom de substance gélatineuse de Ro- 
lande; dans la commissure postérieure qui, en consé- 
quence, prend dans sa presque totalité, une teinte rosée 
sur les préparations traitées par le carmin, tandis que la 
commissure antérieure, au contraire, en raison des nom- 
breux tubes nerveux à direction transversale qu'elle con- 
tient, est beaucoup moins affectée par le réactif. Dans la 
substance grise, d'ailleurs, de môme que dans la substance 
blanche, la névroglie présente la structure réticulée ; seu- 
lement, dans le premier cas, les intrications beaucoup plus 
multipliées des trabécules forment des mailles notablement 
plus serrées et font voir l'apparence d'un tissu spongieux. 
Dans ces deux conditions, du reste, elle sert de support aux 
vaisseaux sanguins. 

B. — U convient actuellement de rechercher, à l'aide de 
grossissements plus puissants, quelle est la constitution his- 
tologique de cette gangue conjonctive dont nous ne con- 
naissons encore que les apparences les plus extérieures. 
S'agit-il là du tissu conjonctif ordinaire (tissu lamineux, 
flbrillaire)? Non, assurément; tout le monde s'entend sur 
ce point. Mais en dehors de cette notion purement négative, 
presque tout reste litigieux dans l'histoire histologique de 
la névroglie. Toutefois, une opinion tend ici à prévaloir, 
et cette opinion, si j'en juge d'après des impressions fon- 
dées sur des observations personnelles, se rapprocherait 
beaucoup de la réalité. D'après cette manière de voir, la 
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névroglie serait faite, comme le stroma des glandes lym- 
phatiques, par exemple, suivant le type du tissu conjonctif 
simple réticulé (KôUiker) ; c'est-à-dire qu'elle serait es- 
sentiellement composée de cellules étoilées, en général pau- 
vres en protoplasma, portant des prolongements grêles, 
plusieurs fois ramifiés, et dont les branches communiquent 
les unes avec les autres, de manière à relier en un seul 
système les diverses cellules et à les rendre pour ainsi dire 
solidaires. [Kôlliker (1), Max. Schultze, Frommann (2).] 
Dans cette forme du tissu connectif, il n'existé que fort peu 
de substance amorphe dans les mailles du réticulum, et la 
substance intermédiaire fibrillaire, qui est l'un des carac- 
tères fondamentaux du tissu lamineux, fait ici complète- 
ment défaut. 

Voyons maintenant ce que l'observation directe permet 
de reconnaître sur des coupes minces de la moelle, durcies 
par l'acide chromique et colorées par le carmin. Comme 
dans le cas du stroma des glandes lymphatiques que nous 
prenions, il y a un instant pour exemple, il importe ici de 
distinguer en premier lieu des cellules et en second lieu un 
réseau de trabécules fibroïdes qui relient ces cellules en- 
tre elles. Il s'agira d'abord de ce que l'on voit dans la subs- 
tance blanche. 

Les points du réticulum où plusieurs trabécules se ren- 
contrent, forment çà et là des renflements ou nœuds plus 
ou moins épais, situés à peu près à égale distance les uns 
des autres. Or, chacun de ces nœuds, ceu^ surtout qui se 
font remarquer par leur grande dimension, présentent vers 
leur partie centrale un corps figuré, arrondi ou légèrement 
ovalaire, plus vivement coloré par le carmin que ne le 
sont les parties avoisinantes. Ces corps sont des noyaux à 
contour net, finement grenus, dépourvus de nucléoles et 
mesurant en moyenne de Om., 004 à m., 007. Ils se mon- 

(l) Kôlliker. — Geweblehre, !>*' édit Leipzig, 1867, § 108. 
(2j Loc. cit. 
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trent solubles dans Tacide acétique qui les fait se contrac- 
ter dans tous les sens et diminue leur diamètre quelquefois 
de moitié ; on les connaît sous le nom de myélocites (Ch. 
Robin) (1) ou de noyaux de la névroglie (Virchow) (2). 
Une mince couche de protoplasma, sans apparence cellu- 
laire distincte, entoure le plus souvent ces noyaux (myé- 
locytes, variété noyau) qui, d'autres fois, au contraire, 
sont renfermés dans ime véritable cellule arrondie ou étoi- 
lée (myélocytes, variété cellule), et munis de prolonge- 
ments plus ou moins nombreux (de 3 à 10, d'après From- 
mann), plus ou moins allongés (3). Les prolongements pa- 
raissent faire corps avec les trabécules du réticulum qui 
les continuent, pour ainsi dire, sans ligne de démarcation 
appréciable ; dans le cas où la forme cellulaire n'est pas 
distincte, les noyaux, nus ou recouverts seulement d'une 
mince couche de protoplasma, apparaissent comme des 
centres d'où» naissent les trabécules du réticulum et 
d'où elles irradient pour se porter dans diverses direc- 
tions. 

Les trabécules doivent être étudiées à leur tour et consi- 
dérées indépendamment des connexions qu'elles peuvent 
avoir soit avec les noyaux, soit avec les cellules qui occu- 
pent les nœuds du réticulum ; leur texture varie quelque 
peu selon que Ton examine des coupes transversales ou des 
coupes longitudinales. Dans le premier cas, elles simulent 
de minces cloisons homogènes, brillantes, d'aspect fibroïde. 
En s 'anastomosant, elles forment des mailles dont les plus 
étroites sont assez larges encore pour contenir un tube 
nerveux. S'agit-il de coupes longitudinales ? On voit les 
trabécules se ramifier presque à l'infini et produire un ré- 



(1) Robin. — Programme du cours d'histologie^ 1864, p. 46. — Dictionn* 
encyclopédique^ 2® série, t. I, l*"® part , art. LamineuXy p. 284. 

(2) Virchow. — Die Kraekhaft- Creschwalste, 1864-65, t, II, p. 127. 

(3) Voir sur ce sujet : Hayem et Magnan. — Journal de la physiologie, 
etc., n** 1,1876. — Hayem. — Etudes sur les diverses formes d'encéphalite y 
1868. 
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seau à mailles beaucoup plus fines. Ce réseau est d'ailleurs 
disposé sous forme de cloisons qui séparent les uns des 
autres les tubes nerveux et les entourent à la manière 
d'une gaine. Les vides qui existent çà et là, entre les gaines 
et les tubes nerveux, semblent comblés par une petite 
quantité d'une matière amorphe, finement grenue. Nulle 
part on ne rencontre, dans l'état normal, au milieu de ces 
trabécules, les minces fibrilles qui font partie intégrante 
du tissu lamineux. 

Dans la substance grise, la névroglie est faite sur le 
môme plan général ; seulement, les mailles du réseau fi- 
broïde, surtout dans les points où les éléments nerveux 
manquent, y sont plus serrées que dans la substance blan- 
che ; et de là résulte l'aspect spongieux que nous avons déjà 
mentionné. Ajoutons que les cellules étoilées se montrent 
plus nombreuses que partout ailleurs dans certaines ré- 
gions de la substance grise et qu'elles sont parfois tellement 
développées qu'il devient fort difficile de les distinguer des 
cellules nerveuses ; mais nous aurons l'occasion d'insister 
sur ce dernier point. 

Un réseau fibroïde dense, à mailles étroites, des cellules 
nombreuses se retrouvent aussi dans les parties des fais- 
ceaux blancs où n'existent pas de tubes nerveux, dans la 
couche corticale (Rindenschicht), par exemple, et dans les 
grandes cloisons qui y prennent leur origine. 

Si Ton s'en rapporte à la description qui précède, la né- 
vroglie mérite incontestablement d'être rattachée au type 
du tissu conjonctif réticulé, dont nous rappelions tout à 
rheure les caractères essentiels. 

Mais cette description a été tracée principalement, — 
vous ne l'avez pas oublié, — d'après des observations faites 
sur des fragments de moelle qui ont subi, pendant un temps 
plus ou moins long, l'action de l'acide chromique. Or, les 
résultats obtenus à Taide de ce mode de préparation sont- 
ils à l'abri de la critique ? Telle n'est pas l'opinion de quel- 
ques auteurs, parmi lesquels il faut citer, au premier rang. 
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des maîtres tels que Henle et Ch. Robin (1). Suivant eux, 
le réticulum fibroïde, décrit plus haut, n'aurait pas d'exis- 
tence réelle ; ce serait un produit de l'art. A l'état frais, 
avant l'intervention des réactifs, les espaces intermédiaires 
aux tubes nerveux seraient remplis, non par des trabécules 
solides formant par leur agencement les mailles d'un réseau, 
mais tout simplement par une matière amorphe, molle, 
grisâtre, finement grenue, au sein de laquelle les myélo- 
cytes seraient comme suspendus. 

Cette matière ayant la propriété de se durcir, sans perdre 
de son volume, sous l'influence de l'alcool et de divers 
acides, de l'acide chromique en particulier, c'est à cette 
circonstance qu'elle devrait de se présenter, sur les prépa- 
rations traitées par ce dernier agent, sous la forme d'un 
appareil réticulé. A ces objections ont été opposés des ar- 
guments, oa pour mieux dire des faits, dont quelques-uns 
ont, croyons-nous, une valeur à peu près absolue. On re- 
connaît qu'il existe à l'état normal, interposée aux éléments 
nerveux, — à la vérité en faible proportion, — de la matière 
amorphe possédant les caractères qui viennent d'être in- 
diqués (KôUiker) ; on reconnaît également que, sur les 
pièces fraîches, le réticulum est moins nettement dessiné 
que sur les pièces durcies par les acides. Mais,, il n'en est 
pas moins vrai que, môme à l'état frais, les coupes fines 
de la substance blanche de la moelle, placées dans le sérum 
iodé et dilacérées sous le microscope, laissent voir nette- 
ment sur leurs bords les tractus fibroïdes du tissu con- 
jonctif (KôUiker, Frommann, Schultze). Ce résultat, facile 
à obtenir dans les conditions normales, s'accuse encore 
mieux dans certaines circonstances pathologiques oùles dis- 
positions normales se montrent exagérées, sans être encore 
foncièrement modifiées (Virchow.) 

C'est ce qui a lieu, entre autres, ainsi que nous le dirons, 
dans la myélite interstitielle subaiguô, et dans la sclérose 

(l) Dict, encyckp^diqm, loc* cit. 
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proprement dite, lorsque Taltération n'a pas encore dépassé 
les premières phases de son évolution. 

De tout cela on a conclu, — et nous croyons la conclu- 
sion légitime, — que, dans l'espèce, l'acide chromique n'a 
pas d'autre effet que de mettre mieux en relief la texture 
réticulée de la gangue conjonctive de la moelle épinière. 
Cette disposition préexiste ; elle ne se produit pas de 
toutes pièces sous l'action du réactif. 

Pour en finir avec les remarques que j'ai cru devoir vous 
présenter relativement à l'histologie normale du centre 
nerveux spinal, je n'ai plus qu'un mot à ajouter touchant 
une particularité anatomique qu'offrent les plus petits vais- 
seaux, principalement les capillaires artériels, dans l'épais- 
seur de cet organe. Ils possèdent, comme les artérioles 
intra-encéphaliques, cette tunique surnuméraire que Ton 
désigne communément sous le nom de gaîne lymphatique 
ou encore de gaîne de Robin . Un espace libre, rempli par 
un liquide transparent, où flottent quelques éléments figu- 
rés, sépare, vous le savez, cette gaîne de la tunique adven- 
tice. Vous reconnaîtrez bientôt l'intérêt qui s'attache à cette 
disposition anatomique lorsqu'il s'agira d'interpréter cer- 
taines lésions (1). 



(l) Depuis le moment où cette leçon a été faite, de nombreux travaux ont 
été publiés sur la structure de la névroglie. (Voir à ce sujet une revue cri- 
tique de Gombault : Archives de physiologie', 1873, p. 458). — Dans un impor- 
tant travail, M. Ranvier, dont les travaux ont tant contribué à la connais- 
sance du tissu conjonctif, a montré que les cellules, décrites par Golgiet Boll, 
ne sont probablement que des artifices de préparation. Le tissu conjonctif des 
centres nerveux ne s'éloigne guère de la structure de celui des autres ré- 
gions. (Ranvier. — Sur les éléments conjonctifs de la moelle épinière. In 
Comptes-rendus de l'Académie des sciences, décembre 1873). La névroglie se 
compose de petits faisceaux conjonctifs de O'"'"* 001 à O"""^" 002 de diamètre. 
« Ils ne s'anastomosent pas entre eux, dit M. Ranvier, mais en quelques 
points, ils s'entrecroisent au nombre de 4, 5, 6, 7, 8 et même plus. Au ni- 
veau de cet entrecroisement, il y a souvent un noyau rond ou ovalaire, 
muni de petits nucléoles, aplati et entouré d'une zone granuleuse. Avec un 
bon objectif à immersion, donnant un grossissement de 600 à 800 diamètres, 
il est facile d'apprécier tous ces détails et de reconnaître dans la zone gra- 
nuleuse une lame de protoplasma qui, avec le noyau, constitue une petite 
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II 

Après ces préliminaires, il nous devient facile, Messieurs, 
d'aborder l'étude des altérations histologiques de la moelle 
dans la sclérose eri plaques. La description de ces altéra- 
tions que nous allons vous présenter sera fondée surtout 
sur les résultats des investigations auxquelles nous nous 
sommes livrés depuis longtemps, M. Vulpian et moi. Nous 
aurons en outre plusieurs fois Toccasion de mettre à profit, 
après contrôle, les recherches faites antérieurement, ou de- 
puis lors, sur le même sujet, par Valentiner (1), Rind- 
fleisch (2), Zenker (3), et surtout par Frommann qui, à 
propos de l'examen d'un petit fragment de moelle, a écrit 
un gros livre accompagné de planches remarquables et 
riche en documents précieux. 

Nous décrirons en premier lieu ce que l'on peut observer : 
1» sur des coupes transversales ; 2** sur des coupes longitudi- 
nales, provenant de fragments de moelle durcie par Facide 
chromique; nous décrirons ensuite, d'après l'examen de 



ceUule plate de tissu conjonctif. Au-dessous et au-dessus de cette ceUule, 
les petits faisceaux se poursuivent. Il ne me parait pas douteux, ajoute 
M. Ranvier, que cet ensemble ait été pris pour une cellule ramifiée; mais 
c*est là une erreur qui, j'en suis sûr, sera abandonnée de tous ceux qui sui- 
vront exactement la même méthode. > Sur d^autres points des mêmes pré- 
parations, on peut observer des cellules plates isolées ou bien des entrecroi- 
sements sans cellules, dispositions qui ne laissent aucun doute sur Tinter- 
prétation des faits précédents. On s^étonnera moins des nombreuses opinions 
contradictoires émises sur la névroglie, si on se rappelle les nombreuses 
discussions qu'a soulevé la structure du tissu conjonctif des organes péri- 
phériques, structure qui n'a été mise en lumière que par des recherches 
récentes (Note de la V édition). 

(1) Videntiner. — Deutseh, Klinik., 1856, p. 149.- 

(2) Rindileisch. — Virehorv's Ârchiv.y 1863, t. XXVI, p. 474. 

(3) Zenker. — ZeUeh, der Ration. meâiz,^^%6^,Bà.XXlU 3, Reih.,p.226. 
(a) Frommann. i— 2 theil. lena, 1867. — Voir aussi : Rokitansky : Sit-' 

sunfftber ; — K. M. Klasse, t. XIII, 1851, p. 136 ; — Charcot : Soc. de 
Biologie, 1868 ; Bouchard : Soc. anat,, 1868 ; — Hayem : Studes, e1e„ loc, 
eit.t p. 121. 
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pièces fraîches, quelques particularités non reconnaissables 
sur les coupes durcies. Dans les deux cas, la coloration 
des parties produites à l'aide de la solution ammoniacale 
de carmin sera, comme pour les recherches relatives à 
l'état normal, un auxiliaire d'une grande utilité, et qu'il 
sera bon de mettre en œuvre. 

A. — Lorsque Ton examine à l'œil nu un tronçon de 
moelle portant une plaque de sclérose, il semble que les 
parties malades se séparent des parties saines d'une manière 
heurtée. Sans transition, par une ligne de démarcation 
nettement tranchée. Or, c'est là une illusion. L'étude micros- 
copique, en effet, permet de constater, môme à de faibles 
grossissements, que les parties saines, en apparence, qui 
confinent au noyau scléreux, présentent, dans un rayon 
d'une certaine étendue, des traces d'altération déjà fort 
évidentes. Si Ton franchit la limite apparente du tissu sain, 
les lésions se montrent plus accentuées et elles se pronon- 
cent progressivement, de plus en plus, à mesure que l'on 
approche de la région centrale de la plaque, région où elles 
acquièrent leur plus haut degré de développement. En pro- 
cédant ainsi des parties périphériques vers les parties cen- 
trales, on est conduit à reconnaître l'existence de plusieurs 
zones concentriques, répondant aux phases principales de 
l'altération (1). 

a. Dans Isl zone périphérique, on observe ce qui suit : les 
trabécules du réticulum se sont notablement épaissies; 
-quelquefois, elles ont acquis un diamètre double de ce qu'il 
est dans l'état normal. En même temps, les noyaux qui 
occupent les nœuds du réticulum sont devenus plus volu- 
mineux; parfois ils se sont multipliés, et l'on en peut comp- 
ter deux, trois, rarement plus, dans chaque nœud (2) ; la 



(1) Charcot. — Soc. de Btolog., 1868. 

(2) Parfois quelques-uns de ces noyaux présentent vers leur partie moyenne 
un étranglement qui semble indiquer un commencement de scission. 
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forme celltdalre se montre là plus distincte par suite de 
répaississementdes trabécules; les tubes nerveux paraissent 
plus distants les uns des autres ; en réalité, ils ont surtout 
diminué de volume, et cette sorte d'atrophie s'est faite aux 
dépens du cylindre de myéline, car le cylindre d'aîe a con- 
servé son diamètre normal ou môme il s'est hypertrophié. 
La matière amorphe, qui recouvre de toutes parts les fibres 
du réticulum, paraît plus abondante que dans l'état 
sain (1). 

6. Les tubes nerveux, dans la deuzième zonCy que l'on 
pourrait appeler zone de transition, sont devenus encore 
plus grêles. Beaucoup d'entre eux semblent avoir disparu ; 
en réalité, ils se sont seulement dépouillés de leur cylindre 
de myéline et ne sont plus représentés que par le cylindre 
d'axe qui, à la vérité, a parfois acquis des dimensions rela- 
tivement colossales (2). Quant aux trabécules du réticulum, 
elles ojfrent des altérations non moins remarquables. En 
effet, elles ont plus de transparence, leurs contours sont 
moins accusés; enfin, en certains endroits — et c'est là un 
fait vraiment fondamental — elles sont remplacées par des 
faisceaux de longues et minces fibrilles, fort analogues à 
celles qui caractérisent le tissu conjonctif ordinaire (tissu 
lamineux). Ces fibrilles sont disposées parallèlement au 
grand axe des tubes nerveux : c'est pourquoi on n'en aper- 
çoit guère, sur les coupes transversales, que les extrémités 
qui, par leur réunion, figurent un pointillé très-fin. Elles 
tendent, nous l'avons dit, à se substituer aux fibres ou tra- 
bécules du réticulum; mais, en outre, elles envahissent 
les mailles qui contiennent les tubes nerveux, à mesure que 
ceux-ci s'amoindrissent en se dépouillant de leur myéline, 
et, en conséquence, l'aspect réticulé ou alvéolaire si dis- 



(1) Frommann. 2 theil, pi. II, fig. 1 et passiw. 

(2) Frommann, Charcot. 
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tinct que présente à l'état normal la gangue conjonctive tend 
à s'effacer de plus en plus (1). 

c. C'est — vous le savez — dans la région centrale de la 
plaque scléreuse que Ton observe les altérations les plus 
prononcées. Ici, toute trace de réticulum flbroïde a disparu; 
on ne rencontre plus ni trabécules ni formes cellulaires dis- 
tinctes ; les noyaux sont moins nombreux, moins volumi- 
neux qu'ils ne l'étaient dans les zones périphériques; ils se 
sont rétrécis dans tous les sens, paraissent comme ratatinés 
et ne prennent plus sous l'influence du carmin une colora- 
tion aussi foncée (2) ; on les retrouve, çà et là, formant par- 
fois de petits groupes dans les intervalles que laissent entre 
eux les faisceaux de fibrilles. Celles-ci, d'ailleurs, ont tout 
envahi ; elles comblent maintenant les espaces alvéolaires 
d'où la myéline a totalement disparu. Néanmoins les cylin- 
dres d'axe, derniers vestiges des tubes nerveux, persistent 
encore en certain nombre, entremêlés aux fibrilles; mais 
ils n'ont plus, en général, ce volume relativement énorme 
qu'ils avaient quelquefois dans les premières phases de 
l'altération; la plupart même se sont amoindris à tel point 
qu'ils ressemblent, à s'y méprendre, aux filaments fibril- 
laires de formation nouvelle dont nous apprendrons cepen- 
dant tout à l'heure à les distinguer. 

Tel est, Messieurs, le dernier terme du processus mor- 
bide, dans la forme de sclérose qui nous occupe ; et cette 
persistance, pour ainsi dire indéfinie, d'un certain nombre 
de cylindres axiles au milieu des parties qui ont subi, au 
plus haut degré, la métamorphose fibrillaire, est, — remar- 
quez-le bien, — un caractère qui paraît appartenir en pro- 
pre à la sclérose en plaques ; elle ne s'observe certainement 
pas, du moins au môme degré, dans les autres variétés de 



(1) Frommann, 2 theil.y loc. cit., pi. IV, fig. 1, 2, 3. 

(2) Frommann, Charcot. 
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l'induration i^rise, soit qu'il s'agisse de la sclérose spinale 
descendante, consticutive aux lésions du cerveau, ou de 
celle qui, occupant primitivement les cordons postérieurs. 




Fig. 9. Elle tepréienie une pfop»mion fraîche, proremBt du eenire d'une plaque 

Eillulrs pottint plusieurs noytoi. A droite et s ganehe, cylindres d'aie, les uni yo- 
inlnaui, le> autres d'un irËs-petil diamètn, loui dépouluéi de leur mTèllae. Le 
«iueiu capillaire et les c^'llndres d'axe éiiieol lonement colorés par la carmin. 

ealion. Daai l'Intervalle des cyllifdreg d'axe, mlncei' Bbrilleg ds foroiatlDa récente. 



est considérée à juste tilre comme le siibslratit7n anato- 
mi([ite de l'ataxie locomotrice progressive. 

B. — Les résultats de l'examen: des coupes longitudinales 
conârment dans leur ensemble les données qui viennent 
de vons être exposées ; je puis donc vous épargner de plus 

CnsnOT, T. I. li 
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longs détails, et me borner aux remarques suivantes qui 
VOUS feront mieux connaître, sous quelques rapports, le 
tissu flbrillaire de formation nouvelle. C'est sur les coupes 
de ce genre que l'on saisit bien les caractères de ce tissu, 
que Ton peut le mieux apprécier la direction longitudinale 
des fibrilles, leur aspect brillant qui les fait ressembler aux 
fibres élastiques, leur agencement sous forme de faisceaux 
légèrement ondulés et toujours parallèles. En dilacérant 
ces faisceaux, on reconnaît que les fibrilles qui les compo- 
sent sont extrêmement ténues, qu'elles sont opaques, lisses, 
qu'elles se divisent et s'anastomosent rarement, tandis 
qu'elles s'entrelacent, au contraire, et s'intriquent fré- 
quemment de manière à figurer une espèce de feutrage, 
qu'enfin elles se colorent à peine sous l'influence du car* 
min [Fig. 9). Ces derniers caractères les difiërencient suffi- 
samment des cylindres d'axe qui, d'ailleurs, sont en géné- 
ral plus volumineux, translucides, et ne se ramifient ja- 
mais. * Elles peuvent aussi se distinguer aisément des fibres 
du réticulum avec lesquelles elles se trouvent quelquefois 
entremêlées en ce que ces dernières sont plus épaisses, plus 
courtes et constamment hérissées sur leurs bords de pro- 
longements raraeux; elles diffèrent enfin des fibres élasti- 
ques que Ton trouve si souvent mêlées au tissu conjontif 
ordinaire par un caractère important : elles se gonfient 
sous l'influence de Tacide acétique et forment une masse 
hyaline, transparente, ce qui n'a pas lieu pour les fibres 
élastiques (1). 

Peut-on entrer plus avant dans l'étude de ces fibrilles et 
chercher à saisir leur mode de formation ; se produisent- 
elles, par exemple, comme le veut M. Frommann, en par- 
tie dans l'épaisseur môme des fibres du réticulum qu'elles 
doivent remplacer bientôt, en partie aux dépens des cellu- 
les et des noyaux de la névroglie? naissent-elles, au con- 



(l) Valenliner, Zenker^ loc. Ht. — Vulpian. — Cours de la Faculté, ^ 
1868. 
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traire, comme d'autres le pensent, soit de la matière amor- 
phe préexistante, soit d'un blastème nouvellement formé? Y 
a-t-il là, en d'autres termes, métamorphose ou substitution ? 
La question, croyons-nous, doit rester encore indécise ; 
tout ce que nous pouvons dire à cet égard, c'est que les 
fibrilles nous ont semblé parfois prendre racine dans la 
substance des noyaux ou des cellules, et que ce fait, s'il 
était confirmé, pourrait être invoqué à l'appui de la thèse 
soutenue par M. Frommann. 

Je ne puis passer sous silence les altérations diverses que 
subissent les vaisseaux sanguins qui traversent les plaques 
de sclérose, altérations qui peuvent être bien étudiées sur 
les coupes longitudinales après durcissement par l'acide 
chromique. A l'origine, c'est-à-dire dans les zones périphé- 
riques, les parois de ces vaisseaux, même celles des plus 
fins capillaires, se montrent plus épaisses et renferment un 
plus grand nombre de noyaux qu'à l'état normal. Plus près 
du centre de la plaque, les noyaux se sont multipliés encore 
et, de plus, la tunique adventice se trouve remplacée par 
plusieurs couches de fibrilles en tout semblables à celles 
qui se sont développées simultanément dans l'épaisseur du 
réticulum (1). Enfin, au dernier terme, les parois sont de- 
venues tellement épaisses que le calibre du vaisseau s'en 
trouve notablement rétréci (2). 

. Je dois signaler aussi, en passant, la présence habituelle 
d'un certain nombre de corps amyloïdes au milieu du tissu 
flbrillaire. Mais je dois faire remarquer, en même temps, 
comme un fait singulier, que ces corps sont toujours moins 
abondants dans la sclérose en plaques que dans les autres 
variétés de l'induration grise. 

C. — Ce n'est pas toujours sans difficultés que l'on par- 
vient à retrouver, sur les pièces qai n'ont pas été préparées 



(l| Vulpian. -^ Cours de la FacuUi* 
(2) Frommann, loc* cit. 
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par l'acide chromique, tous les détails que je viens de vous 
faire connaître. Par contre, les pièces fraîches offrent cet 
avantage qu'elles permettent de constater certaines altéra- 
tions, qui passeraient certainement inaperçues si Ton s'en 
tenait exclusivement à l'examen des pièces durcies. Je fais 
allusion, ici à l'existence de globules et granulations d'appa- 
rence graisseuse ou médullaire que l'on rencontre à peu 
près constamment (1) en nombre plus ou moins considé- 
rable, dans l'épaisseur des parties sclérosées, à l'état frais, 
et qui ne tardent pas à disparaître sans laisser de traces, 
lorsque la préparation a séjourné quelque peu dans l'acide 
chromique . Or, Messieurs, la présence de ces granulations 
graisseuses se rattache à une phase importante du proces- 
sus morbide ; je veux parler de la destruction des tubes ner- 
veux. Toutefois, avant d'entrer dans les développements re- 
latifs à ce point, je crois utile de prendre les choses d'un 
peu plus loin et de vous remettre en mémoire, par une des- 
cription sommaire où je veux chercher surtout des termes 
de comparaison, les modifications de structure que subis- 
sent les nerfs périphériques alors que, par une section com- 
plète, ils ont été séparés des centres nerveux. 

Ali préalable, je vous rappellerai que, dans les nerfs pé- 
riphériques, les tubes nerveux sont essentiellement consti- 
tués, comme dans la moelle épinière, par un cylindre de 
matière médullaire ou myéline etparun cjiindre d'axe; mais 
qu'ils possèdent, en outre, une gaîne conjonctive, la gaîne 
de Schwann qui, d'après les recherches les plus récentes 
(2), paraît ne pas exister sur les tubes plus grêles des cen- 
tres nerveux, ou ne s'y montrer tout au moins qu'à l'état 



(1) Le fait est du moins signalé par tous les auteurs qui ont examiné des 
pièces fraîches (Valentiner, Rindfleisch). Il n'a manqué dans aucun des cas 
que^'ai examinés dans les mêmes circonstances. Voyez aussi Rokitanskj, 
in Bericht der Akad der Wissench. »w Wien.y t. XXIV, 1857. 

(2) Frey. — Handbuch der histologie, etc., 2*'édit., p. 354, Leipsig. ^ 
Schulte, De retina structura, 1867, p. 22. — Kôlliker, — Geroehlehre, 5* édit., 
1867, t. IV, p. 257. 
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rudimen taire (1). Vous reconnaîtrez dans un instant que 
cette particularité anatomique, insignifiante en apparence, 
n'est pas dénuée d'intérêt au point de vue qui nous occupe. 
Voici maintenant l'indication des phénomènes sur lesquels 
j'ai voulu appeler particulièrement votre attention : huit 
ou dix jouri^f après la section du nerf, il se produit une sor- 
te de coagulation de la substance médullaire du tube ner- 
veux, en petites masses plus ou moins irrégulièrement glo- 
buleuses, à bords ondulés, sombres, présentant un double 
contour et ayant conservé par conséquent tous les caractè- 
res optiques de la myéline. Les jours suivants, la segmen- 
tation faisant de nouveaux progrès, la gaîne de Schwann 
de chaque tube nerveux renferme bientôt, non plus des 
masses irrégulières de myéline, mais bien des gouttes 
présentant Faspect et les caractères micro-chimiques de la 
graisse. Ces gouttes, d'abord assez grosses, deviennent pro- 
gressivement, par suite de la division qui continue à s'y 
opérer, de plus en plus petites, et finalement elles sont 
remplacées par des granulations très-fines ressemblant à 
une poussière qui remplirait la gaîne conjonctive. Des gra- 
nulations plus pâles, de nature protéique, se trouvent en 
certaine proportion mêlées aux précédentes ; enfin, globu- 
les et granulations disparaissent, et la gaîne de Schwànn, 
revenue sur elle-même, se plisse si bien que, lorsqu'on exa- 
mine un certain nombre de fibres nerveuses juxtaposées, 
ainsi altérées, on croirait voir, sur le champ du microsco- 
pe, un faisceau de tissu conjonctif filamenteux. Que de- 
vient pendant ce temps le cylindre d'axe ? Composé surtout 
de matière protéique, il résiste longtemps à Faction descau- 
ses qui ont détruit la myéline, car on le retrouve encore 
parfois, dans la gaîne, plusieurs semaines oumême plusieurs 
mois après la section du tronc nerveux (2). 



(t) Vulpian. — Leçons sur la physiologie^ etc., p. 316. 
(2) Voyez : Vulpian. — Leçons de physiologie, p. 237,298 ; — Rindtleisch, 
^hrbuch der jpathologisch. Q-ewehkhre^ p. 10 et 20, 1S66. 
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En résumé, dans les conditions de nouvelle nutrition oU 
se trouvent placés les tubes nerveux par suite de la seotioa 
du nerf, la matière médullaire se coagule, puis se désa- 
grège et donne naissance, d'un ctUc! à des nioli^cules pro- 




téiçues, de l'autre à des corpuscules qui conservent d'abord 
les apparences de la mydline, mais qui, en conséquence 
d'une modification ultérieure, présentent bientôt tous les 
caractères des gouttelettes ou granulations graisseuses (1). 



(l) Suivant Hobin, la myiHine est uns Bubstanco pnrlicuUèrement 
en prinelpea gras, et eods ca rapport etie peut Stra rapprochée 
des véaidules adipenses (Jùnraai dt ranatoinit, 1868, n'î, p. 309^ 
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Revenons maintenant aux plaques de sclérose. Nous 
avons à étudier là des phénomènes pour le moins fort ana- 
logues à ceux dont je viens de vous entretenir. 

Dans répaisseur du foyer sclérosé, sur les pièces fraîches, 
on rencontre à peu près constamment, nous l'avons dit 
déjà, et souvent en proportion considérable, des globules 
ou granules offrant d'une manière générale Tapparence des 
corps gras; ces globules se présentent sous deux aspects 
principaux : les uns figurent des masses relativement volu- 
mineuses, dont les bords sombres, sinueux, dessinent, soit 
la forme d'un globule ovalaire irrégulier, soit celle d'une 
massue, quelquefois d'un rein [Fig. 40), Ils offrent comme 
la myéline, dont ils se rapprochent du reste encore par 
d'autres caractères, un double contour. Les autres sont de 
véritables gouttelettes ou granulations graisseuses, tantôt 
libres, tantôt agglomérées de manière à constituer des 
amas confus ou des agrégats cohérents, autrement dit des 
corps granuleux dépourvus de noyau et de membrane en- 
yéloppante (1). Des molécules protéiques se trouvent mê- 
lés, par places, à ces diverses granulations. Tous ces 
produits ressemblent exactement, vous le voyez, à ceux qui 
résultent de la désagrégation de la myéline, dans le cas de 
la section d'un cordon nerveux. 

Poursuivons les analogies : sur les coupes longitudinales 
que je vous présente, on voit, en certains points, les gra- 



ler (Virchow's Afchiv, 20, 426) a émis l'opinion qu'elle est constituée par 
un amalgame ou mélange de corps gras et de corps albumiuoïdes qui ne 
feraient que se dissocier dans le cas de la dégénération des tubes nerveux. 
— Sur ce sujet, voyez encore Rindfleisch, loc. cit. p. 20, § 52. 

(l) En outre de ces corps granuleux proprement dits (Fetikornchen Ag- 
glomerate), on peut trouver, dans les plaques de sclérose, des corps granu- 
leux ayant un noyau qui se colore par le carmin et une membrane d'enve- 
loppe [Fettkornchen Zellen)'^ ces derniers ne sont autres que des cellules 
de la névroglie ayant subi la dégénération granuleuse. — Voir sur la distinc- 
tion à établir entrB les diverses espèces de corps granuleux : I. Pou- 
meau, Thèse de Paris, 1866. — Rokilansky. — Bericht der Ahad. d. Wiss, 
«n. Wien,, t. XXIV, 1857. — Wedl. — Budim, of path. Histolog, p. 292. 
London, 1855. 
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nulations graisseuses disposées sous forme de longues traî- 
nées parallèles à la direction des tubes nerveux (1) ; sur les 
coupes transversales, elles constituent çà et là de petits . 
amas séparés en îlots, qui correspondent assez exactement 
au siège des alvéoles. A la vérité, le plus habituellement, 
les granulations ont franchi les limites de celles-ci et se 
sont répandues dans les tissus voisins. Mais cela n'a rien 
qui puisse surprendre lorsque Ton sait que les tubes ner- 
veux de la moelle sont dépourvus de cette gaîne celluleuse 
ou gaîne de Schawnn, qui, dans les nerfs sectionnés, con- 
tient de toutes parts les produits de la désagrégation de la 
myéline. Les mailles du réticulum et les interstices des 
fibrilles offrent d'ailleurs des voies faciles par lesquelles les 
gouttes de myéline, ainsi que les granulations graisseuses, 
pourront s'infiltrer et se répandre au loin (2). 

En dernier lieu, nous ferons remarquer que les masses 
d'apparence médullaire et les granulations graisseuses ne 
se rencontrent jamais au centre de la plaque de sclérose, 
c'est-à-dire dans les régions où la métamorphose fibrillaire 
et le travail de destraction des tubes nerveux sont termi- 
nés. Au contraire, elles occupent toujours les parties les 
plus extérieures de la plaque (3), oa, autrement dit, les 
zones périphériques ou de transition. Or, sur ces points, 
vous le savez, le processus morbide est en pleine activité i 
c'est là, en effet, que, comprimé de tous côtés et étouffé par 
les trabécules du réticulum qui se sont épaissies, et plus 
tard, par les faisceaux fibriilaires qui tendent à envahir 
les alvéoles, le cylindre médullaire s'amoindrit progressi- 
vement, puis disparaît, le tube nerveux n'étant plus repré- 
senté finalement que par le cylindre d'axe. L'accumulation 
des gouttelettes médullaires ou graisseuses et la destruction 



(1) Il n'est pas rare de rencontrer, au milieu des fibrilles, des cylindres 
d'axe en partie dénudés, mais auxquels adhèrent encore çà et là des masses 
globuleuses ayant l'apparence de la myéline. 

(2) Charcot. — Soc. de Biolog., 1868, 

(3) Ibidem, 
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du cylindre de myéline ont donc lieu simultanément ; on 
peut même ajouter qu'elles procèdent du môme pas, puisque 
celle-là cesse de se produire lorsque celle-ci est définitive- 
ment accomplie. Evidemment la coexistence des deux phé- 
nomènes ne saurait être fortuite, et tenant compte de tout 
ce qui précède, il nous paraît légitime de conclure que les 
corpuscules médullaires et graisseux en question ne sont 
autres que les débris, les détritus provenant de la désagré- 
gation des tubes nerveux (1). 

Que deviennent, par la suite, ces granulations graisseu- 
ses ? Elles disparaissent vraisemblablement par voie âe ré- 
sorption; vous savez qu'on n'en retrouve plus les traces 
dans les parties centrales des foyers scléreux. C'est ici le 
lieu de signaler à votre attention un phénomène qui se 
rattache, sans aucun doute, au phénomène de cette résorp- 
tion. Ainsi que vous pourrez le constater sur les prépara- 
tions que je vais faire passer sous vos yeux, dans les par- 
ties où se rencontrent les produits de la désagrégation des 
tubes nerveux, les gaines lymphatiques des petits vaisseaux 
renferment dans leur cavité, en proportion variable, soit 
des granulations graisseuses, soit môme, bien aue plus ra- 
rement, des corpuscules présentant les caractères de la 
myéline. En certains points, ces divers produits sont telle- 
ment abondants que les gaines lymphatiques sont disten- 
dues à l'excès ; les vaisseaux paraissent alors avoir acquis 
"un volume double ou triple de ce qu'il est à l'état normal, 
et ils se dessinent sous forme de petites traînées blanches, 
visibles à l'œil nu, sur le fond gris de la plaque sclérosée. 
Cependant les tuniques elles-mômes de ces vaisseaux n'of- 
trent pas d'autres altérations que celles qui ont été indi- 
quées plus haut et qui n'ont certainement aucun rapport 
avec la dégénération athéromateuse. En somme, il s'agit là 
d'une infiltration graisseuse consécutive des gaines lym- 



(l) Cette opinioa a été formulée déjà très-nettement par Rokitansky, en 
1858. {Beriekt, etc., loc, cit., 1857.) 
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pbatiques et nullement d'une lésion primitive des parois 
vasculaires. Le môme phénomène se retrouve dans le ra- 
mollissement cérébral par oblitération artérielle, dans la 
plupart des formes de la sclérose primitive ou secondaire, 
et, en un mot, dans des affections des centres nerveux très- 
diverses, mais qui ont toutefois ceci de commun, qu'elles 
déterminent la dégénération graisseuse des tubes nerveux. 
Le véritable caractère de ce phénomène paraît avoir été 
soupçonné par GuU (1) et par Billroth (2), mais il a été mis 
en lumière, surtout par M. Bouchard, dans ses belles étu- 
des sur les dégénérations secondaires de la moelle épi- 
nière (3). 

La description, qui vient de vous être présentée, de l'alté- 
ration scléreuse en plaques disséminées est surtout rela- 
tive à la substance blanche, mais elle peut s'appliquer éga- 
lement, d'une manière générale au moins, à la substance 
grise. Dans les deux substances, en effet, la névroglie est 
faite sur le môme modèle, et les altérations qui s'y produi- 
sent ne diffèrent pas essentiellement. Aussi ne donnerai-je, 
d'après les observations que j'ai pu faire, une mention spé- 
ciale qu'aux modifications qu'éprouvent les cellules ner- 
veuses, lorsque, par suite de l'envahissement de la subs- 
tance grise, elles se trouvent comprises dans l'aire d'une 
plaque de sclérose. Ces cellules ne sont pas le siège d'une 
prolifération nucléaire, contrairement à ce qui a lieu dans 
les mômes circonstances pour les cellules conjonctives dont 
les noyaux se multiplient habituellement, et c'est môme là 
un caractère qui, au besoin, conduirait à distinguer l'un 
de l'autre les deux ordres d'éléments; elles subissent une 
altération particulière qu'on pourrait désigner du nom de 
dégénératlon jaune, en raison de la coloration ocreuse, 

(1) Cases of P ample (jia. In Gn]fs Hosp. Reports^ 3® sér., 1858, t. IV. 

(2) Arch. der Heilkunde^ 3 jahr., p. 47. 

(3) Bouchard. — Arch. gén, de nKfd.j mars et avril 1866; Thèses de Pans, 
1867, p. 44. 
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parfois assez prononcée, qu'elles présentent ; elles cessent 
d'être vivement colorées par le carmin comme dans l'état 
normal ; le noyau et le nucléole paraissent formés d'une 
substance d'aspect vitreux, brillante. Il en est de môme du 
corp» de cellule qui, en outre, semble composé de couches 
concentriques. Enfin, une atrophie, capable d'amener une 
diminution de volume relativement considérable, s'empare 
de toutes les parties de la cellule en môme temps que des 
prolongements cellulaires se flétrissent et disparaissent (1). 
. Dans Tencéphale, et aussi sur les nerfs optique et olfac- 
tif, les plaques de sclérose présentent essentiellement le 
môme caractère que dans la moelle, et nous ne croyons pas 
qu'il soit utile d'entrer, à cet égard, dans de nouveaux dé- 
tails. 

Parvenus au terme de cette étude, nous pouvons essayer 
de rétablir, dans l'ordre naturel de leur succession, les 
phénomènes qui composent l'altération dont il s'agit, et 
chercher ainsi à reconnaître le mode pathologique suivant 
lequel cette altération se constitue. 

Incontestablement, la multiplication des noyaux et l'hy- 
perplasie concomitante des fibres réticulées de la névroglie 
sentie fait initial, fondamental, l'antécédent nécessaire; 
Tatrophie dégénérative des éléments nerveux est secon- 
daire, consécutive; elle a déjà commencé à se produire 
lorsque la névroglie fait place au tissu fibrillaire, bien 
qu'elle marche alors d'un pas plus rapide. L'hyperplasie 
des parois vasculaires ne joue ici qu'un rôle accessoire. 

En quoi consiste l'aflection de la névroglie qui marque le 
début de cette série de désordres? Il est facile d'y retrouver 
tous les caractères de l'irritation formatrice. Mais, après 
avoir reconnu que la sclérose en plaques est une myélite ou 
une encéphalite interstitielle chronique primitive et unilo- 



(t) Frommann, loc. cit. — Vulpian. — Cours de la Faculté, 1868. — 
Charcot. — Soc» de Biolog., 1868. 
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culaire, il nous restera à déterminer les caractères histo- 
logiques qui la distinguent des autres formes de la sclérose 
des centres nerveux, et aussi de plusieurs espèces de myé- 
lite ou d'encéphalite qui, prenant également leur point de 
départ dans la névroglie, n'aboutissent pas néanmoins à la 
métamorphose fibrillaire. Nous entreprendrons en temps 
opportun de remplir cette tâche. Pour le moment, Mes- 
sieurs, nous avons hâte de laisser Tanatomie pathologique 
pour la clinique, et de vous montrer par quel appareil de 
symptômes se révèle la sclérose en plaques des centres 
nerveux (1). 



(l) Dans uDe note publiée dans les Archives de physiolog ie (ltt73, p. 755), 
un des élèves de M. Charcot, M. Debove, est venu modifier les idées géné- 
ralement admises sur l'bistologie de la sclérose en plaques. D'après ses re- 
cbercbes, les parties sclérosées seraient formées de fibriUes et de ceUules plates 
en tout semblables aux cellules du tissu conjonctif ordinaire. Il est arrivé 
à cette démonstration par le procédé des injections interstitieUes. 

Ces faits n'étaient guère d'accord avec ce que l'on croyait savoir de la 
structure de la névroglie (voir la note p. 204), lorsque M. Ranvier démon- 
tra que le tissu conjonctif des centres nerveux ne diffère pas essentieUement 
de celui des autres organes ; la seule particularité frappante est, suivant 
M. Ranvier, le petit diamètre des faisceaux fîbrillaires. (Note delà 2* édi- 
tion) . 
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De la sclérose en plaques disséminées. 
Symptomatologie . 



SomcAiRE. — Diversité d'aspects de la sclérose en plaques disséminées^ au 
point de vue clinique. — Causes d'erreurs de diagnostic. 

Examen clinique d'un cas de sclérose en plaques. — Du tremblement ; mo<* 
diBcations qu'il impose à l'écriture; caractères qui le font distinguer du 
tremblement de la paralysie agitante, de la chorée, de la paralysie géné- 
rale et de l'incoordination motrice de Tataxie. 

Symptômes céphaliques. — Troubles de la vue : diplopie, amblyopie, nys- 
tagmus. — Embarras de la parole. — Vertige. 

Etat des membres inférieurs. — Parésie. ^ Rémissions. — Absence de 
troubles de la sensibilité. — Immixtion de symptômes insolites ; symp- 
tômes tabétiques ; atrophie musculaire. -* Contracture permanente. — 
Epilepsie spinale. 

Messieurs, 

Nous avons décrit minutieusement, dans la leçon précé- 
dente, les lésions anatomiques de la sclérose multiloculaire 
des centres nerveux. Laissant donc de côté cette partie de 
son histoire, nous allons chercher aujourd'hui à vous faire 
connaître l'appareil de symptômes par lequel elle se 
révèle. 

I. 

A. Il est remarquable qu'un état morbide qui possède un 
substratum anatomique aussi saisissant, aussi accusé, et 
qui, en somme, n'est pas rare, ait échappé durant un temps 
si long à l'analyse clinique. Rien n'est plus simple cepen- 
dant, j'espère vous le montrer, que de caractériser, au lit 
du malade, Paflfection dont il s'agit, du moins lorsqu'elle se 
présente dans son type de complet développement. 
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Si l'on recherche quelles ont été les causes qui ont pu re- 
tarder Tapparition de la sclérose en plaques disséminées 
dans les systèmes nosologiques où elle doit prendre place 
à côté des autres formes, mieux connues, de la sclérose 
primitive des centres nerveux, il convient de signaler 
en premier lieu la diversité d'aspects sous lesquels, 
dans la clinique, il est possible de la rencontrer : c'est là, 
en réalité, une affection polymorphe par excellence. 

L'étude anatomo-pathologique pouvait déjà faire pres- 
sentir qu'il en serait ainsi. Vous vous rappelez que les 
plaques ou les îlots occupent quelquefois exclusivement la 
moelle ; que d'autres fois ils prédominent dans les hémis- 
phères et le bulbe ; qu'il est enfin des cas dans lesquels ils 
sont répandus à la fois dans tous les départements des cen- 
tres nerveux. Ces variétés de siège nous ont conduit à 
reconnaître, au point de vue anatomique, les trois formes 
suivantes : forme céphalique, forme spinale, forme mixte 
ou cérébro-spinale. Il était aisé de prévoir qu'à chacune 
de ces formes répondrait un ensemble symptomatique par- 
ticulier. 

B. Concentrons tout d'abord, si vous le voulez bien, notre 
attention sur la forme cérébro-spinale : c'est d'ailleurs à 
tous égards la plus intéressante, celle que vous aurez à 
observer le plus souvent dans la pratique. Eh bien ! môme 
considérée dans ce seul type, l'affection peut prendre des 
masques très- variés. Permettez-moi de vous citer à l'appui 
de cette assertion une anecdote que me racontait tout ré- 
cemment un de mes collègues. 

Un médecin des plus distingués, mais peu familiarisé en- 
core avec la symptomatologie de la sclérose en plaques, 
était venu le visiter dans le service de clinique dont il est 
actuellement chargé. Pour lui faire honneur, mon collègue 
présenta à ce médecin un cas de la maladie nouvelle : c'était 
un fort beau spécimen de la forme cérébro-spinale. La ma- 
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lade guittaDt son lit fit. quelques pas dans la salle. « C'est un 
ataxique^ s'écria le visiteur. — Peut-être, répliqua mon 
collègue ; mais que pensez-vous des mouvements rhythmi- 
ques dont la tête et les membres supérieurs sont agités? — 
C'est juste, fit le visiteur. Il y a on outre de la chorée ou 
peut-être de la paralysie agitante. » Le malade fut ensuite 
interrogé. Il répondit aux questions avec un embarras très- 
marqué dans la prononciation, en scandant les syllabes 
d'une manière toute spéciale, et souvent l'émission des mots 
était précédée d'un léger tremblement des lèvres. « Je 
comprends, repartit le médecin, vous avez voulu m'em- 
barrasser en me présentant un cas des plus complexes . 
Voici maintenant des symptômes qui appartiennent à la 
paralysie générale. N'allons pas plus loin ; votre malade 
réunit peut-être en lui la pathologie nerveuse tout entière. » 
Or, Messieurs, je le répète, il s'agissait là tout simple- 
ment d'un cas, à la vérité très-complet, de la forme cérébro- 
spinale de la sclérose en plaques. 

C. La paralysie agitante est surtout la maladie avec la- 
quelle cette forme de la sclérose en plaques a été le plus 
longtemps, et est encore, sans doute, le plus fréquemment 
confondue. Aussi, est-ce pour ce motif, à l'époque où nous 
nous efforcions de faire sortir la sclérose en plaques du 
chaos des myélites chroniques, que nous engageâmes 
M. Ordenstein, alors notre élève, à opposer dans un paral- 
lèle cette aôection à la paralysie agitante, afin de mieux 
faire ressortir les contrastes (1). On sait comment M. Or- 
denstein s'est acquitté de cette tâche, et je n'hésite pas à 
déclarer que sa dissertation marque un progrès sérieux 
dans la clinique des maladies chroniques du système ner- 
veux. 

Dans ces derniers temps M. Baerwinkel, médecin dis- 

- — ■ — • — — — — 

(t) Sur la paralysie agitante et la scUrose en plaques généralisées, thèse de 
Paris, 1867. 
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tingué de Leipzig, après avoir rapporté un exemple très- 
intéressant, du reste, de sclérose cérébro-spinale, mais où 
le tremblement paraît avoir fait défaut, ainsi que cela se 
voit quelquefois, semble insinuer que M. Ordenstein s'est 
créé à plaisir des difficultés qui n'existent pas en réalité 
pour se donner la facile satisfaction de les surmonter. 
Selon lui, il n'y aurait aucune analogie entre les deux ma- 
ladies. M. Baerwinkel aura sans doute oublié que dans le 
CanstatVs Jahresbericht, il a donné, il y a une dizaine 
d'années, l'analyse d'un cas observé à la clinique de Skoda, 
cas dans lequel le diagnostic Paralysie agitante avait été 
porté pendant la vie et que, à l'autopsie, on trouva des 
plaques de sclérose disséminées dans toutes les parties de 
l'axe cérébro-spinal. L'observation paraît avoir été re- 
cueillie avec une grande fidélité : il y est dit, et c'est là un 
point qui mérite bien d'être relevé, que le tremblement, 
contrairement à ce qui a lieu dans la paralysie agitante or- 
dinaire, ne se montrait que lors des mouvements volon- 
taires pour cesser à l'état de repos (1). 

M. Baerwinkel n'est pas non plus sans avoir pris con- 
naissance du fait relaté par M. Zenker dans le journal de 
Henle : ce fut encore l'autopsie qui révéla dans ce cas Texis- 
tence de la sclérose multiloculaire (2). Pendant la vie, le 
professeur Hasse avait établi le diagnostic : paralysie agi- 
tante et néanmoins on insiste, dans la description sympto- 
matologique, sur la nature du tremblement qui ne se produi- 
sait que sous l'influence des émotions ou à l'occasion des 
mouvements volontaires. 

Ces exemples suffisent, je pense, pour vous montrer que, 
malgré l'opinion de M, Baerwinkel, la confusion est possi- 
ble puisqu'elle a été faite par des cliniciens dont l'habileté 
est au-dessus de toute discussion. 



(1) Vien. med. Balle, III, 13, 1862. 

(2) Zenker. — Zeitschrift fur mediz. Band, III, Reihe, 1865, p. 228. 
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Cela posé, je suis le premier à reconnaître que les masques 
divers pris par la sclérose en plaques sont des masques 
grossiers et qu'aujourd'hui, alors que les travaux récents 
(1) ont éclairé le diagnostic, il n'est guère permis de s'y lais- 
ser prendre. Mais il est temps, Messieurs, de vous mettre à 
même de distinguer les caractères à l'aide desquels on peut 
séparer la sclérose en plaques cérébro spinale des maladies 
qui s'en rapprochent à des degrés variables. 



IL 



Vous nlgnorez pas. Messieurs, ce que valent ces sympto- 
matologies faites à grand renfort d'éloquence, loin du lit 
des malades. Elles ne parviennent guère, quoi qu'on fasse, 
qu'à faire naître des images sans relief et qui ne laissent en 
général dans l'esprit de l'auditeur qu'une empreinte vague 
et passagère. 

Afin d'éviter autant que possible de tomber dans le vice 
que je viens de signaler, je vais procéder devant vous à 
l'examen méthodique d'une malade qui offre réunis, dans' 
leur plus parfait développement, tous les symptômes de la 
sclérose en plaques cérébro-spinale. 

Mademoiselle Y..., âgée de 31 ans, est atteinte depuis 
huit ans environ de l'affection qui fait l'objet de la présente 
étude. Admise à la Salpétrière il y a trois ans, elle m'a été 
l^uée par M. Vulpian, lorsqu'il a quitté cet hospice, et il 
m'a remis en môme temps à son sujet une observation très- 
détaillée et des plus précieuses. Le début, disons-nous» 
remonte à huit années, c'est donc là un cas déjà ancien. Je 
vous parlerai tout à l'heure des différentes péripéties qui ont 



(t) Boumeville et L. Guérard. — De la sclérose en plaques disséminées» 
Paris, 1809. — Bourneville. — Nouvelle étude sur quelques points de la scié- 
ro9e «m plaques disséminées. Paris, 1869. 

ChargoT) t. I. 15 
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signalé les phases antérieures de Tévolatiôn des sjrmptAmes. 
Pour le moment, je veux me borner à ranaljrsd des phéno- 
mènes de l'état actuel. 

Un symptôme qui vous a sans doute tous fl*appés dés le 
premier abord, lorsque vous avez vu la malade entrer, 
soutenue par un aide, c'est sans conteste le tremblement 
rhy thmique tout spécial dont sa tête et ses membres étâitiit 
pendant la marche violemment agités. 

Vous avez constaté également que, lorsque la malade se 
fut assise sur une chaise, le tremblement a disparu aussi- 
tôt d'une manière complète dans les membres supérieurs et 
inférieurs, mais en partie seulement à la tête et au tronc. 
J*insiste sur ce dernier point en vous fai^nt remarquer que 
la nouvelle attitude prise parla malade est loin d'équivaloir 
pour les muscles du tronc et du cou i un repos absolu» P^ait- 
Jeurs,il faut tenir compte de Témotioa qui joue ici inopDte«^ 
tablement un certain rôle. J'aurai l'occafiion de vou« pr6^ 
senter mademoiselle V... au lit, et abandonnée i uarepe^ 
complet cette fois ; vous pourrez vous assurer tlor9 de Tab- 
sence de toute trace de tremblement dans les diverae^ 
parties du corps. Pour faire reparaître l'agitation rb> tbooi'*^ 
que dans tout le corps, il va suffire d'engager la malade à M 
lever de son siège. Pour la faire reparaître seulement 
d*une manière partielle, dans un des membres supérieurs 
par exemple, je vais la prier de porter à sa bouche un verre 
préalablement rempli d'eau, une cuiller, etc. V^ous pouvei 
reconnaître que dans ces divers actes prescrits par la volonté 
le tremblement est d'autant plus prononcé que le mouvt^ 
ment exécuté a plus d étendue. Ainsi, quand la malade veut 
porter à sa bouche le verre rempli d'eau, l'agitation rh^th- 
mique de la main et de l'avant-bras est d'abord, au moment 
delà préhension du vase, à peine accusée ; mais elle s'exa- 
gère progressivement à mesure que celui-ci s'approche des 
lèvres ; c'est au point qu'à Tinstant où le but va être atteint, 
les dents sont, comme vous le voyez, choquées avec vioieaoe 
par les parois du verre et le liquide projeté au loin. Ce 
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grand désordre ne se manifeste, je lerëpète, que dans le cas 
de mouvements d'ane certaine amplitude. S*ils*agit de petits 
ouvrages, découdre, d^effiler du linge, les oscillations sont 
au contraire presque nulles. II y a quelque temps la malade 
pouvait écrire encore assez distinctement ; les caractères 
étaient tremblés, il est vrai, mais du reste parfaitement li- 
sibles (1). 

En résumé, le tremblement, dont il s'agît, ne se mani- 
feste qiià l occasion des mouvements intentionnels dime 
certaine étendue ; il cesse d exister lorsque les muscles 
sont abandonnés à un repos complet. Tel est, Messieurs, le 
phénomène que j'ai été conduit à considérer comme 
un des caractères cliniques les plus importants de 
la sclérose en plaques cérébro-spinale. Certes je ne prétends 
pas qu'il s'agisse là d'an symptôme pathognomonique : je 
n'ignore pas, en effet, qu'un tremblement se présentant 
avec des caractères à peu près semblables/ s'observe quel- 



(l) Nous reproduisons ci-après deux spécimeDS de l'écriture d'une malade 
nommée Leru... qui a succombé, dans le service de M. Charcot, à la scié* 
rose en plaques. Cette femme est entrée à la Salpétrière le 24 septembre 1864. 
En mai 1865, M. Charcot recueillit le fragment suivant de son écriture. 




Fiff. f». 

Jl {Molîr cKi 1D0Î9 de jiim, Leni... fut mise au traitement par le nitrate 
é^gcBi (d'abord t mUligrumme», puis 4) . Sous Tintluence de celte médi- 
cation le tremblement diminua d^ne manière notable, ainsi que l'on peut 
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quefois dans des affections autres que la sclérose en plaques ; 
par exemple dans l'intoxication mercurielle, dans la ménin- 
gite chronique cervicale avec sclérose delà couche corticale 
de la moelle, dans la sclérose primitive ou consécutive des 
cordons latéraux, etc. Ce n'est pas, nous le verrons, un 
symptôme constant. Mais ce que je tiens, dès à présent, à 
faire ressortir, c'est que, dans la sclérose en plaques,' Jor&- 
qu'aucune complication n'est intervenue, le tremblement, sî 
peu qu'il existe, se présente toujours avec les caractères 
que je lui ai assignés. En somme, c'est là un symptôme qui, 
à lui seul, permettrait déjà de séparer cliniquement la sclé- 
rose multiloculaire des centres nerveux de quelques affeo- 



en juger d'après la figurz U. Notons que, en mai 1865, la malade était trèfi- 
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Fig. 1i. 



fatiguée après avoir écrit les trois lignes dont nous donnons le fac-similé, 
tandis que, en octobre, elle était capable d'écrire facilement une dizaine de 
lignes. Nous avons choisi une partie de la première ligne et de la dernière. 
D'après les spécimens que nous possédons, il est assez difficile de se 
former une opinion sur les caractères de l'écriture des malades atteints de 
sclérose en plaques. Le plus souvent, d'ailleurs, nous avons observé les ma- 
lades à une époque avancée de leur affection : alors, il est à peu près impos- 
sible d'obtenir autre chose qu'un griffonnage sans signification, d'autant plus 
que l'on n'a pas de termes de comparaison. (B.^ 
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tiens qui s'en rapprochent assez pour que la confusion soit 
possible. Je vais entrer à ce propos dans quelques détails. 

Le tremblement de la paralysie agitante existe aussi bien 
à l'état de repos des membres, que lorsque ceux-ci sont mis 
en mouvement par la volonté. Je vous présente une femme 
chez laquelle le tremblement persiste, depuis longues an- 
nées, sans cesse et sans trêve, dans l'état de veille. Il ne 
s'arrête que lorsque cette malheureuse est plongée dans un 
sommeil profond. Il estdes cas où dans la paralysie agitante 
le tremblement se montre seulement par intermittence ; 
mais, chose remarquable, c'est en pareil cas plutôt alors que 
les membres sont dans le repos qu'il se manifeste, pour ces- 
ser lorsque ceux-ci sont mis en mouvement par la volonté. 
Vous pouvez reconnaître chez une seconde malade que 
j'offre à votre observation, ce caractère particulier du trem- 
blement de la paralysie agitante. Vous observerez en outre 
chez ces deux femmes que la tête ne prend point part au 
tremblement ou si elle paraît agitée par des oscillations, 
celles-ci lui sont évidemment communiquées ; il s'agit là 
d'une transmission des secousses dont les membres et le 
torse sont le siège. L'absence du tremblement de la tête me 
parait être un fait à peu près général dans la paralysie agi- 
tante : j'ajouterai que dans cette affection les secousses du 
tremblement sont beaucoup moins étendues, plus régulières, 
plus rapides, plus serrées, si je puis parler ainsi, que dans 
la sclérose multiloculaire ; dans celle-ci les oscillations sont 
plus amples et se rapprochent à beaucoup d'égards, des ges- 
ticulations de la chorée ; cette analogie est tellement mar- 
quée que, avant la publication des travaux qui l'ont fait ad- 
mettre dans la clinique usuelle, la sclérose en plaques a été 
quelquefois désignée sous les noms de chorée rhythmique, 
paralysie choréiforme. 

Il est toujours facile cependant de distinguer les mouve- 
ments désordonnés et bizarres de la chorée proprement 
dite des oscillations rhythmiques de la sclérose mullilocu- 
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lâire. Bemarquons en premier lieu que dans celle-ci ail s'a- 
git par exemple du membre supérieur, dans Tactede porter 
la main à la bouche, la direction générale du mouvement 
persiste en dépit des obstacles occasionnés par les secous- 
ses du tremblement, secousses qui, comme nous le disions 
il y a un instant, s'exagèrent cependant à mesure que la 
main approche du but à atteindre. Au contraire^ dans la 
chorée, la direction générale du mouvement serait» dans 
Taccomplissement de ce même acte, troublée^ dès V origine ^ 
par des mouvements contradictoires, d'une étendue toutà 
fait disproportionnée, et qui font manquer le &u^. Ajoutons 
que les tnouvements de la cliorée se montrent tout à coup, 
inopinément, alors que les membres sont dans un état de 
repos complet ; ainsi, en dehors de toute intervention de la 
toïonté, vous voyez lecboréique tirer la langue^ faire une 
grimace, lever brusquement un de ses membres, etCi Or» 
Jamais pareille chose ne s'observe dans la sclérose multî- 
loculaire. 

Lorsque dans Vataœie locomotrice progressif^ (sclérose 
des cordons postérieurs), les membres supérieurs sont affec- 
tés, il s'y produit, à Toccasion des actes intentionnels, des 
mouvements incoordonnés qui rappellent jusqu'à un certain 
point les gesticulations de la chorée et le tremblement de la 
sclérose multiloculaire. Voici à l'aide de quels caractères 
la contusion pourra être évitée. Il faut noter tout d ab4ird 
que dans Tincoordination des ataxiques il n'existe pas, à 
proprement parler, de tremblement, de secousses rbythmi- 
ques, mais bien desgestes plus ou moins désordonnés, plus 
ou moins brusques, plus ou moins étendus. Etudiea avec 
soin chez la malade que je vous présente les mouvements 
de la main, dans l'acte de la préhension d'un objet de petit 
volume et vous y reconnaîtrez des particularités vraiment 
spécifiques. Vous verrez comment, au moment de saisir 
l'objet, les doigts s'écartent démesurément et sétendent à 
l'excès en s'inciinant vers le dos de la main. Puis l'objetest 
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«aisi tout à coup, sana mesure, d'ane manière presque ooti'^ 
vuUive par une âeiioa brusque etdisproportionu^^ede tous 
les doigts. Cela appartient à l*ata&ie ; jamais vous n obser^ 
verez rien de semblable dans la sclérose en plaques. J*ajoute 
en dernier lieu — et ee dernier trait est vraiment décisir — 
que dans rataxie» rocclusion des yeux a toujours poureffot 
d'exaffàrer d*une manière très -prononcée rincoordination 
des mouvementSf tendis qu'elle ne modifie en rien les se^ 
Musses rbythmiques de la sclérose multiloculaire. 

Nous ne devons pas oublier toutefois que quelques-uns 
des symptômes de l'ataxie se trouvent entremêlés quelque- 
fois avec ceux de la sclérose en plaques, quand les ilôts 
scléreux occupent dans certaines régions de la moelle une 
assea grande étendue» en bauteur» des cordons postérieurs. 
Un fait dont Vbistoire se trouve consignée tout au long 
dans VAtlas 4'anatomie pathologique de M. Cruveilhier, 
peut être cité à titre d'exemple de ce genre (1). Il 
a*agit de la nommée Paget. La malade, pour saisir et di* 
riger une épingle» avait besoin du secours de la vue, sans 
quoi Tépingle s'échappait des doigts. A. Tautopsie on trouva 
une des plaques de sclérose occupant les colonnes posté- 
rieures dans une assez grande étendue au renflement cer- 
yioal. Mais je ne veux pas Insister, pour Tinstant, plus 
longuement sur ce point que nous aurons plus d'une fois 
Tpccasion de mentionner à nouveau. 

Nous nous Sommes oocupës jusqu'ici à peu près exclusi- 
Tement du tremblement en tant qu*il occupe les membres 
wpëristtrs : mais nous savons déjà qu'il peut agiter la tête, 
le tronc, les membres inférieurs. Il se présente sur ces di- 
vers points avec tous les caractères que nous avons signa- 
lés à propos des membres supérieurs, c'est-à-dire que, ab- 
sent pendant le repos complet, ce tremblement se manifeste 



(t) ârufélkiir* *^ ÀHm 4*êmumi$ pûthoUgifUê^ Uvrtiwm W, p. I «t II 
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à roccasion des mouvements intentionnels, ou dans les 
attitudes qui ne peuvent être maintenues qu'à l'aide d'une 
tension active et plus ou moins énergique de certains mus- 
cles ou groupes de muscles. 

Pour compléter ce qui est relatif à ce symptôme, nous 
devons entrer dans quelques détails, — C'est là, Messieurs, 
ainsi que je l'ai depuis longtemps proclamé, un symptôme 
à peu près constant, dans la forme cérébro-spinale de la 
sclérose en plaques. Il ne faut pas oublier toutefois qu'il 
existe des cas exceptionnels relatifs à cette forme, et où — 
circonstance tout-à-fait inexplicable jusqu'ici — le trem- 
blement n'a pas figuré dans l'ensemble symptomatologi- 
que. J'ai observé pour mon compte plusieurs faits de ce 
genre. Mais il ne faut pas oublier. Messieurs, que le trem- 
blement peut avoir existé, à un degré plus ou moins pro- 
noncé, à une certaine époque de la maladie, et avoir dis- 
paru dans le temps où le sujet se présente à notre obser- 
vation. Il importe donc, à cet égard, d'interroger avec le 
plus grand soin les malades chez lesquels le symptôme pa- 
raît faire défaut. 

Il est de règle que, le tremblement disparaît alors que 
les membres sont immobilisés, à une époque plus ou moins 
avancée de la maladie, par la contracture permanente. S'il 
est vrai que le tremblement se montre quelquefois presque 
dès le début, il faut reconnaître que toutefois c'est un 
symptôme tardif. Enfin, Messieurs, il est très-fréquent, 
presque habituel, que le tremblement ne dure pas aussi 
longtemps que la maladie elle-même ; il s'amoindrit à me- 
sure que les sujets s'afiaiblissent, et il s'efface parfois com- 
plètement à l'époque de la terminaison fatale. 



m. 



Vous connaissez maintenant. Messieurs, un des symp- 
tômes les plus originaux et les plus importants de la scié- 
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rose en plaques généralisées. Une étude plus approfondie 
et plus circonstanciée du cas que nous avons sous les yeux 
va nous permettre de recueillir bien d'autres indices non 
moins précieux. Nous allons découvrir, chez notre malade, 
tout un groupe de symptômes que j'ai proposé d'appeler 
céphaliQices, par opposition aux symptômes spinaux. Ce 
groupe comprend certains troubles de la vue, de la parole 
et de l'intelligence. 

A. Occupons-nous d'abord des troubles de la vision. Ce 
sont la diplopie, l'amblyopie et surtout le nystagmus. 

a. La diplopie, de même que cela a lieu dans l'ataxie 
locomotrice, est un phénomène du début, en général tout 
à fait transitoire, mais qui mérite d'être signalé en pas- 
san 

&. L'amblyopie est au contraire un symptôme durable, 
et d'ailleurs plus fréquent, de la sclérose en plaques céré- 
bro-spinale ; je crois pouvoir affirmer que très-rarement, 
en opposition à ce qui s'observe dans la sclérose posté- 
rieure, elle aboutit à une cécité complète (1). C'est là une 
particularité digne de remarque, surtout si l'on songe que, 
après la mort, des plaques de sclérose occupant toute 
l'épaisseur du cordon nerveux ont été trouvées sur les 
nerfs optiques, dans des cas où, pendant la vie, on avait 
constaté un simple affaiblissement de la vue (2). Cette 
disproportion apparente entre le symptôme et la lésion 
constitue un des arguments les plus puissants que l'on 



(1) Dans une observation rapportée par M. Magnan (Archiv, de physiolo- 
gUy t. II, p. 765), il y avait atrophie papillaire des deux yeux avec cécité 
complète. 

(2) Observation de la nommée Aspasie Byr, communiquée par M. Vul- 
pian. Cette observation est rapportée in extenso dans un travail de M. H. 
Liouville intitulé : Observations détaillées de deuœ cas de sclérose en îlots mul- 
tiples et disséminés du cerveau et de la moelle épinière. {Mémoires de la So- 
ciété de biologie^ 1868, p. 231.) 
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puisse invoquer pour montrer que la continuité fbnotion- 
nelle des tubes nerveux n'est pas absolument interrompue, 
bien que ceux-ci, dans le trajet à travers les plaquer de 
sclérose, soient dépouillés de leur gaine de myéline et ré^^ 
duits au cylindre d'axe. 

L'examen ophthalmoscopique, en général rendu tî*6s- 
difficile par suite de l'existence du nystagmus» fait reoon- 
naître, en pareil cas, tantôt une intégrité à peu près com- 
plète de la papille du nerf optique alors même que Tam- 
blyopie est cependant très-accentuée, tantôt une lésion 
partielle, tantôt enfin dans les cas rares où la cécité est 
complèt'3 (1), une atrophie totale (coloration d'un blanc 
nacré, extrême ténuité des vaisseaux, etc.) avec ou sans 
excavation de la papille. 

Tout se borne chez Mlle V... à une amblyopie assez pro- 
noncée des deux yeux. L'examen ophthalmoscopique n'a 
permis de reconnaître ici aucune lésion bien déterminée. 
Un fait qui mérite d'être relevé, c'est que, chez elle, le» 
apparitions d'éclairs, d'étincelles, ont précédé Tafiaiblisse* 
ment de la vue. J'ai noté le même phénomène dans plu- 
sieurs autres cas d'amblyopie liée à la sclérose multilcH 
culaire. 

c. Le nystagmus est un symptôme d'une assez grande 
importance diagnostique puisqu'il s'observe environ dans 
la moitié des cas. On ne le rencontre, que je sache, que 
très-exceptionnellement dans l'ataxie. Vous pouvez recon- 
naître qu'il existe chez Mlle V... accusé à un haut degré. 
Il s*a?it là, vous le voyez, de petites secousses, qui font os- 
ciller simultanément les deux globes oculaires de droite à 
gauche, puis de gauche à droite, ou inversement. Il est des 
cas où le nystagmus fait défaut tant que le regard reste 
vague, sans direction précise, mais se manifeste tout à 
coup, d'une manière plus ou moins prononcée, aussitôt que 
les malades sont invités à fixer attentivem^^nt un objet. 



(0 Observation citée par M. Magnan. 
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B. Un symptôme plus fréquent encore que ne Test le 
nystagmuS) -^ presque constant dans la sclérose multilo^ 
culaire oërébro-spinale, puisque nous le trouvons signalé 
tingt fois sur vingt-trois cas que nous avons analysés, -^ 
c'est un embarras particulier de la parole que vous pou- 
Ye2 étudier chez notre malade, dans son type de complet 
développement. 

La parole est lente, traînante, par moments presque inin* 
telligible. Il semble que la langue soit devenue « trop 
épaisse » et le débit rappelle celui des gens avinés. Une 
étude plus attentive fait reconnaître que les mots sont 
comme scandés : il y a une pose entre chaque syllabe, et 
celles-ci sont prononcées lentement. Il y ade rhésitation 
dans Farticulation des mots, mais, à proprement parler» 
rien qui ressemble au bégayement. Certaines consonnes» 
l^s l, les p, les g, sont particulièrement mal prononcées. 

n eliste che« Mlle V..., ainsi que vous pouvez le consta- 
ter, une certaine lenteur dans les mouvements de la lan- 
gue; vous reconnaissez même que, tirée hors delà bouche^ 
elle est agitée d un tremblement très-manifeste. Il ne fau- 
drait pas croire que ce soit là un phénomène constant et 
plusieurs fois j'ai reconnu que la parole pouvait être em« 
barrassée à un haut degré, sans que la langue présentât la 
moindre trace de tremblement. Toujours d'ailleurs, du 
moins d'après mes observations, la Jangue conserve son 
volume normal et jamais je ne l'ai vue ridée à ca surface, 
comme cela s'observe dans certains cas de paralysie labio- 
glosso-laryngée avec atrophie des muscles linguaux. 

D'abord à peine appréciable, l'embarras de la parole s'ag- 
grave progressivement pendant le cours de la maladie 
jusqu'à rendre parfois le discours à peu près incompréhen- 
sible. *- Il est des cas où on le voit s'aggraver tout à coup, 
comme par accès, pour s'amender ensuite temporairement. 

En somme, l'embarras de la paix)le qu'on observe dans 
là sclérose cérébro-spinale se rapproche, à beaucoup d'é- 
gards» du symptôme correspondant de la paralysie générale 
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progressive. Je crois même que, dans bien des cas, en de- 
hors du secours fourni par la considération des phéno- 
mènes concomitants, la distinction serait à peu près impos- 
sible. Ajoutez que le rapprochement peut être rendu plus 
étroit encore par cette circonstance que, dans la sclérose 
multiloculaire, de même que dans la paralysie générale, 
rémission des mots est parfois précédée — ainsi que vous 
pouvez vous en assurer chez notre malade — par une lé- 
gère contraction, comme convulsive, des lèvres. 

Quoi qu'il en soit, ce trouble dans Tarticulation des mots 
sur lequel j'appelle votre attention est un symptôme très- 
important de la sclérose multiloculaire. Il peut contribuer 
puissamment à fonder le diagnostic, principalement dans 
les cas, exceptionnels d^ailleurs, où le tremblement de la 
tête et des extrémités supérieures fait défaut. 

A. ce symptôme peuvent s'adjoindre successivement, 
surtout dans les périodes avancées de la maladie, certains 
troubles de la déglutition, de la circulation et même de la 
respiration. Ce sont là des symptômes de paralysie bul- 
baire progressive qui doivent donner l'éveil parce qu'en 
s'aggravant d'une manière rapide, ils ont quelquefois déter^ 
miné tout à coup, presque inopinément, la terminaison fa- 
tale. En raison de l'intérêt qui s'y rattache au point de vue 
du pronostic, ils seront l'objet d'une étude spéciale. 

C. Environ dans les trois quarts des cas, le vertige est un 
des phénomènes qui marquent le début de la sclérose mul- 
tiloculaire des centres nerveux. Autant que j'en puis juger 
d'après les renseignements qui m'ont été donnés par les 
malades que j'ai interrogés à ce sujet, il s'agit là en géné- 
ral d'un vertige giratoire. Il semble que tous les objets 
tournent avec une grande rapidité et que l'on subit soi- 
même un mouvement circulaire : menacé de perdre l'équi- 
libre, le malade s'attache aux corps environnants. Le plus 
souvent ce vertige revient par accès de courte durée ; quel- 
quefois cependant il persiste presque sans interruption, 
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durant un certain temps, surajouté au tremblement et à 
rétat paralytique des membres; il contribua parfois, pour 
une bonne part, à rendre la station ou la marche titubantes, 
presque impossibles. Il ne faut pas confondre la titubation 
avec l'incertitude de la démarche qui se rattache à la di- 
plopie ; cette dernière cesse d'exister dès que le malade 
tient fermé l'un de ses yeux. 

Le vertige dont il s'agit est un symptôme d'autant plus 
intéressant qu'il n'appartient ni à l'ataxie locomotrice, ni 
à la paralysie agitante et qu'il peut par conséquent aider au 
diagnostic. 

E. La plupart des malades, atteints ^de sclérose multilo- 
culaire que j'ai eu l'occasion d'observer, ont présenté, à une 
certaine période de l'affection, un faciès vraiment particu- 
lier. Le regard est vague, incertain ; les lèvres sont tom- 
bantes, entr'ouvertes; les traits expriment l'hébétude, quel- 
quefois même la stupeur. A cette expression dominante de 
la physionomie correspond presque toujours un état mental 
qui mérite d'être signalé. H y a un affaiblissement marqué 
de la mémoire ; les conceptions sont lentes ; les facultés 
intellectuelles et affectives émoussées dans leur ensemble. 
Ce qui paraît dominer chez les malades, c'est une sorte 
d'indifférence presque stupide à l'égard de toutes choses. 
Il n'est pas rare de les voir tantôt rire niaisement, sans 
aucun motif (1), et tantôt, au contraire, fondre en larmes 
sans plus de raison. — Il n'est pas rare non plus de voir 
éclater, au milieu de cet état de dépression mentale, des 
troubles psychiques qui revêtent l'une ou l'autre des formes 
classiques de l'aliénation mentale. 

Un des malades de Valentiner, habituellement mélanco- 



(l) Une malade du service de M. Charcot, dont nous aurons à reparler par 
U suite, Dr... Hortense, est prise très-fréquemment, et sans motif, d'accès 
de rire qu'elle ne saurait maîtriser. Sujette déjà avant sa maladie à des mou- 
vements de colère, elle a remarqué avec peine, qu'ils augmentaient depuis 
U début de son affection. (B). 
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lique, était de temps à autre atteint du délire des cran-- 
deurs. Un honfme, dont l'histoire a été rapportée tout ré- 
cemment par le docteur Leube (1), se croyait destiné i 
devenir roi ou môme empereur ; il disait posséder un grand 
nombre de bœufs, des chevaux, de belles habitations, etc. 
Il devait, disait-il, épouser bientôt une « comtesse », 
etc. (2). 

Mlle V... a été prise, il y a quelque semainps, d'on vàri- 
table accès de lypémanie. Elle avait des hallucinations de 
la vue et de Touïe : elle voyait des personnages effrayants 
et entendait des voix qui la menaçaient « de la guillotine. » 
Elle était convaincue que nous voulions l'empoisonner. Pen- 
dant vingt jours, elle a refusé toute espèce de nourriture, 
et nous nous sommes vus contraints de Talimenter, pen-^ 
dant tout ce tem[)s-là, à Taidede la sonde œsophagienne. 
Aujourd'hui, ces accidents ont à peu près complètement 
disparu. Néanmoins, les voix se font entendre encore de 
temps à autre. — Vous voyez la malade être prise pendant 
notre examen d*un rire convutsif qu il lui est impossible de 
modérer et auquel bientôt vont succéder les larmes. 



IV. 



Pour on finir, messieurs, avec l'étude descriptive du cas 
que je vous ai présenté comme un type de la sclérose mwfr- 
tilQciUaire des centres nerveux, il me reste à diriger votre 
attention sur l'état des membres inférieurs. 



(j) Ueber multi/.le inselfôrmige Sklerose des Gehirns und Rûchenmarht 
(Deutsrh. Anhiv 8 Bd. 1 heft. Leipzig, 1870, p. 14). 

(2) Une des malades, Aspasie B..., observées par M. Liouville dans le 
sen'ice de M. Vulpian. avait des hallucinations. — Bosinfi SpiUtle, dooS 
nous ayons résumé l'histoire (Boumeville et Gudrard, lœ. ctt.j p. 92> 
d'après M. Valentiner était tombée, plusieurs mots avaot la terminaisim 
fatale, dans une véritable stupidité. (B). 
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Vous artz pu remarquer que Mlle V... ne peut se lever 
de 8oa siège, se tenir debout, essayer de faire quelques pas, 
«telle n'est pas fortement soutenue par deux aides. Il est 
aisé de reconnaître que la cause de cette impuissance mo- 
trice est surtout la rigidité^ comme tétanique, qui s'est 
Mttparée des membres inférieurs et qui, d(^jà très pronon^ 
oée lorsque la malade est couchée ou assise, s'exagère en^ 
8ore, au plus haut point, lorsqu il s'agit pour elle de se lever 
oa de marcher. 

Cette contracture des membres inférieurs qui, aujour^ 
d'hoi est permanente, ne s'est manifestée chez V... que 
trèa-HTëoemment : elle est, en efiTet, un s.ymptôrae des pério- 
des avancées de la maladie. Toujours, dans l'évolution du 
processus morbide, elle est précédée, de longue date> par 
un ^^a^ par^^/gu^, ofirant quelques traits particuliers que 
je vais essayer de vous faire connaître d'abord. 

Bn ce qui concerne ce point particulier, l'histoire clini- 
lae de Mlle V... a été traversée par certains incidents qui, 
Baiia être absolument exceptionnels, ne sont pas, toutefois, 
Sans la règle. Aussi dois*je l'abandonner pour un instant, 
me réservant de la reprendre tout â Theure. Dans la descrip- 
tion qui va suivre, je vais faire appel aux détails consignés 
dans lin certain nombre d'observations que j'ai réunies et 
eàla période parétique s'est développée suivant les condi* 
tioiis normales. 

Parésie des membres. ~ 11 s'agit là d'un affaiblissement 
plus ou moins prononcé des puissances motrices des mem- 
bres qui se mani(*este fréquemment dès le début de la mala- 
die» et auquel il ne s adjoint, le plus ordinairement^ aucun 
trouble marqué de la sensibilité. 

Bn général, l'un des membres inférieurs est affecté en 
premier lieu et seul tout d'abord. Il paraît lourd, difficile à 
iBoavoir ; le pied tourne dans la marche, au moindre obs- 
tacle, ou le membre entier fléchit tout à coup sous le poids 
du corps. L'autre membre se prend à son tour tôt ou tard ; 
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cependant, comme la parésie progresse le plus souvent 
avec une extrême lenteur, elle permet aux malades, pen- 
dant longtemps encore, de marcher tant bien que mal et de 
vaquer à leurs occupations; mais un jour vient enfin où, 
par Faggravation de la paralysie motrice, ils peuvent être 
confinés au lit. Les membres supérieui*s sont envahis, eux 
aussi, soit simultanément, soit l'un après Tautre, communé- 
ment à une époque éloignée du début. Souvent, à l'origine, 
il y a dans ce symptôme des rémissions : ainsi, il n'est pas 
rare de voir les membres inférieurs affaiblis reprendre, 
pour un temps, leur énergie première. Ces rémissions peuvent 
même se reproduire, parfois, à deux ou trois reprises. Je 
signale cette particularité à votre attention, parce qu'elle 
ne se retrouve certainement pas au même degré dans les 
autres maladies chroniques de la moelle épinière. 

Je dois revenir un instant, pour y insister, sur l'absence 
déjà notée des troubles de la sensibilité. Les malades se 
plaignent bien, parfois, de fourmillements, d'engourdisse- 
ments siégeant dans les membres affaiblis ; mais ces symp- 
tômes sont presque toujours passagers et peu accusés. D'ail- 
leurs, il est facile de constater que la sensibilité cutanée 
est, sur les membres affectés, presque toujours préservée 
dans tous les modes. Les douleurs en ceinture, les crises 
fulgurantes, qui jouent un rôle si prédominant dans les pre- 
mières périodes de Fataxie locomotrice progressive, font ici 
défaut. Il en est de même de la perte de la notion de posi- 
tion des parties, laquelle appartient également à l'ataxie. 
Elle n'existe que dans la sclérose multiloculaire régulière 
et les malades atteints de cette dernière affection peuvent, 
les yeux fermés, déterminer avec précision l'attitude qui a 
été imprimée à leurs membres. L'occlusion des yeux n'a pas 
. non plus d'infiuence marquée sur la station debout ni .sur 
la démarche. Celle-ci est incertaine, embarrassée, titubante, 
en raison composée de la faiblesse musculaire et du trem- 
blement qui, tôt ou tard, ne manquent pas de s'y ajouter ; 
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les pieds, tenus écartés pour élargir la base de sustentation, 
traînent péniblement sur le sol dont ils ont de la peine à se 
détacher. Quand la titubation est très-prononcée, les mala- 
des sont menacés de tomber à chaque instant, et ils se lais- 
sent choir, en effet, fort souvent. Les membres inférieurs 
ne sont pas lancés en avant, sans mesure, convulsivement, 
comme cela a lieu si ordinairement dans la sclérose des cor- 
dons postérieurs. Les sphincters n^prennent part que très- 
rarement à l'affaiblissement des muscles des membres, — 
ce qui établit tm contraste avec beaucoup d'affections spi- 
nales où l'on voit, au contraire, de très-bonne heure, des 
troubles de la vessie et du rectum venir se joindre aux au- 
tres symptômes. Enfin, pour compléter le tableau, nous de- 
vons faire ressortir l'absence habituelle de troubles trophi- 
ques musculaires dans la paraplégie liée à la sclérose mul- 
tiloculaire. Les muscles affaiblis conservent, pendant fort 
longtemps, presque jusqu'au dernier terme, leur relief et 
leur consistance : soumis à l'exploration faradique, ils ne 
présentent, à aucune époque, de traces d'un affaiblissement 
notable de la contractilité électrique. 

Immixtion de symptômes insolites. — Je viens de men- 
tionner, chemin faisant, un certain nombre de symptô- 
mes que j'ai pris soin d'élaguer parce qu'ils n'appartiennent 
pas au type régulier de la maladie. Il importe de vous faire 
connaître maintenant,en manière de correctif,que ces symp- 
tômes s'entrenrêlent pourtant, dans certains cas, avec les 
phénomènes ordinaires de la sclérose multiloculaire, et 
s'accusent même parfois à tel point que l'erreur deviendrait 
peut-être inévitable pour un observateur non prévenu. 
Sous ce rapport, l'observation de V... peut nous fournir des 
enseignements précieux. J'y relève, à cet effet, quelques dé- 
tails qui y ont été consignés à la date du 24 mars 1867, 
c'est-à-dire il y a plus de trois ans. A cette époque, oùlapa- 
résieet le tremblement étaient d'ailleurs déjà assez pronon- 
cés dans les membres inférieurs pour que la malade fût 

Charcot, t. I. IG 
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dans l'impossibilité de marcher autrement que soutenue 
par deux aides, on a noté ce qui suit : Pendant la marche, 
les pieds sont un peu projetés « comme chez les ataxiques. » 
— Lorsque les yeux sont clos, il y a « exagération de la ti- 
tubation, perte de l'équilibre, et la chute aurait lieu si la ma- 
lade n'était pas fortement maintenue. » — Aux membres 
inférieurs c< la sensibilité tactile a diminué d'une manière 
notable. » La malade ne sait pas indiquer, les yeux fermés, 
l'attitude qui a été imprimée à ses membres. — Elle y 
éprouve de temps à autre de violentes crises* de douleurs 
fulgurantes. » On constate enfin l'existence d'une douleur 
en ceinture. 

Vous venez de reconnaître, dans cette énumération, la 
série presque toute entière des phénomènes qui servent à 
caractériser cliniquement Tataxie locomotrice progressive. 
Quelques-uns d'entre eux se retrouvent aijjourd'hui chez 
notre malade, mais, en général, cependant, notablement 
atténués ou relégués au second plan. Est-ce à dire que mô- 
me à l'époque où ils semblaient prédominer, ils fussent de 
nature à embarrasser sérieusement le diagnostic ? Non, 
certes, et j'ai la conviction que dans tous les cas du même 
genre vous éviteriez de prendre le change en tenant compte 
des observations suivantes. 

Le fait même que la parésie des membres inférieurs, qui 
n'existe pas dans la sclérose postérieure, ou qui ne s'y 
montre tout au moins que dansles phases avancées, se trou- 
verait mêlé aux symptômes ataxiques ou surtout les pré- 
céderait, vous mettrait déjà sur la voie. Vous auriez de plus 
à enregistrer certainement la coexistence de quelques-uns 
des symptômes qui n'appartiennent qu à l'induration mul- 
tiloculaire, à savoir : le tremUeynent des extrémités, Vem- 
barras de la parole, les vertiges, le nystagmiis, etc. Il 
importe de bien comprendre, d'aillsurs, la raison qui fait 
que les symptômes ataxiques se manifestent quelquefois 
dans le cours de l'induration multiloculaire, ainsi que je 
l'annonçais un peu plus haut. 11 ne s'agit pas là, suivant 
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moi» d'ane combinaison des formes élémentaires de deux 
maladies -^ Tataxie locomotrice progressive et la sclérose 
en plaques cérébro-spinale. Pour mon compte, je n'ai 
jamais rencontré, sur le cadavre, la coexistence de Tindu- 
ration grise muUiloculaire avec la sclérose fasciculée pos- 
térieure, et sans nier que cette association puisse exister, 
je la crois au moins infiniment rare. Il est assez commun, 
au contraire, que les plaques scléreuses qui, dans la règle, 
siègent principalement sur les cordons antéro-latéraux, 
franchissent les sillons postéro-latéraux et empiètent sur 
les cordons postérieurs. Quelquefois même je les ai vues, 
devenues conâuentes, occuper une bonne partie de Tépais- 
sem* de ces cordons, dans toute l'étendue d'une des régions 
de la moelle épinière, de la région lombaire, par exemple. 
Or, dans tous les cas du dernier genre les symptômes 
ataxiques s'étaient, pendant la vie, manifestés à des degréi^ 
divers. Je ne doute pas qu'une disposition semblable ne 
doive rendre compte un jour des douleurs fulgurantes, de 
l'incoordinatton motrice et, en un mot, de tous les phéno- 
mènes du môme ordre qui se trouvent consignés dans 
l'observation de Mlle V... (1). 



^0 Les observations de sclérose en plaques dans lesquelles les cordons 
postérieurs sont intéressés de manière à occasionner quslques-uns des symp- 
tômes de l'ataxie locomotrice sont assez nombreuses. Nous rappellerons ea 
premier lieu le cas de Paget^ cgnsigné par M. Cruveilbier dans son Atlas ; 
^-puia les trois faits que nous avons rapportés avec détail d::ns notre 
mémoire. lie premier concerne une femme nommée Broisat et qui est morte 
dtns le service de M. Cbarcot {sclérose en plaques occupant surtout les cor- 
4oM postérieurs) ; les deux autres, peut-être plus caractéristiques en ce sens 
<{ne les symptômes et les lésions de la sclérose en plaques et de Tataxie lo- 
comotrice étaient plus accusées, sont empruntés à Friedreicb. EnBn, nous 
résomerons brièvement un autre fait que nous avons observé durant le siège 
dins le service de M* Marrotte. 

U s'agit d^une femme, Legr. ...» Joséphine, âgée de 46 anS| dévideuse 
dt soie, malade depuis deux ans. Elle olfrait les symptômes suivants au 
point de vae de l'ataxie locomotrice ; dif&culté de la marche, les yeux étant 
Utmé» ; notion de position des membres inférieurs en grande partie perdue; 
fréquentes douleurs fulgurantes dans les genoux et les jambes ; douleurs en 
c^ioture. liais, à côté de ces phénomènes on notait : un affaiblissement pa- 
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Des symptômes insolites d'un autre genre peuvent se sur- 
ajouter encore aux symptômes] réguliers de la sclérose mul- 
tiloculaire. J'ai vu, dans plusieurs cas, d'ailleurs parfaite- 
ment caractérisés de cette affection, survenir une atrophie 
de- certains muscles ou groupes de muscles rappelant, tant 
par son siège que par son mode d'envahissement, l'atro- 
phie musculaire à marche progressive. Il m'a été donné de 
reconnaître deux fois la raison anatomique de cette com- 
plication nouvelle : dans ces deux cas, le processus irrita- 
tif dont les foyers de sclérose sont le siège, s'était commu- 
niqué, en certaines régions de la moelle, aux cellules ner- 
veuses des cornes antérieures de la substance grise et ces 
cellules en conséquence avaient subi des altérations pro- 
fondes. Or, d'après les recherches que je vous ai exposées, 
il n'est guère douteux que l'amyotrophie progressive, qu'elle 
soit protopathique ou au contraire consécutive, relève le 
plus souvent d'une lésion irritative des grandes cellules di- 
tes motrices (1). 



ralytique assez considérable des membres inférieurs ; la conservation des 
différents modes de la sensibilité aux membres inférieurs et supérieurs ; Tin- 
tégrité de la vision. — Cette femme a succombé à une pyélo-cystile com« 
pliquée d'eschares au sacrum. — Autopsie : plaques scléreuses sur le nerf 
moteur oculaire externe gaucbe et sur les nerfs optiques ; — plaques de 
sclérose sur la protubérance, le pédoncule cérébelleux supérieur du côté 
droit, etc.; — plaques de sclérose à la surface des ventricules latéraux, dans 
l'intérieur du centre ovale et à la face antérieure du bulbe et dans le 4® ven- 
tricule. — Sur la moelle nous avons trouvé : 1° une plaque de sclérose, 
longue de 10 centimètres, occupant lo cordon postérieur gauche; — 2** une 
autre, mais moins étendue en largeur et en hauteur, sur le cordon postérieur 
droit ; — 3° au-dessous, une autre plaque assez circonscrite, occupant les 
deux cordons postérieurs ; — 4° enfin sur les faces antéro-latérales de la 
moelle, existaient plusieurs petites plaques de sclérose. (B). 

(l) Erbstein & relaté {Deutsches Archiv filr Klinische Medicin^ t. X, fasc. 
6, p. 595), l'histoire d'un malade qui a succombé à la sclérose en plaque 
(forme bulbo-spinale), chez lequel on avait observé pendant la vie l'atrophie 
de la portion antérieure de la langue. L'examen histologique fit voir, plus 
tard : 1° de nombreux foyers de dégénérescence, non-seulement interposés 
entre les faisceaux de l'origine de l'hypoglosse, mais les intéressant aussi 
et interrompant par conséquent leur continuité. Une coupô permit de dé- 
couvrir que le noyau du grand hypoglosse était remplacé pas un îlot de tissu 
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Contracture permanente des membres. — ÉpUepsie 
spinale. — Il est temps de revenir maintenant à la con- 
tracture des membres inférieurs qui, chez V..., constitue 
aigourd'Iiui un phénomène permanent et que vous pouvez 
étudier dans son type le plus parfait. C'est là, Messieurs, 
un symptôme habituel des phases avancées de la sclérose 
multiloculaire; il ne succède pas d'emblée, sans transition, 
à la parésie. A une certaine époque de la période parétique, 
on voit se reproduire, soit spontanément, soit sous l'influence 
de certaines excitations, des .espèces d'accès pendant 
lesquels les membres inférieurs se raidissent dans l'exten- 
sion en même temps qu'ils s'accolent pour ainsi dire l'un à 
l'autre. Les accès, qui durent quelques heures, et parfois 
quelques jours, sont d'abord séparés par des intervalles plu s 
ou moins longs. Plus tard, ils se rapprochent et, à un mo- 
ment donné, la contracture permanente se trouve définitive- 
ment établie. Lorsque les choses en sont à ce point, voici ce 
qu'on observe : les membres inférieurs, de même que cela 
avait lieu lors des accès, sont dans l'extension ; les cuisses 
sont étendues sur le bassin, les jambes sur les cuisses ; les 
pieds offrent l'attitude du pied bot varus équin ; les genoux 
sont, de plus, tellement iserrés l'un contre l'autre qu'on ne 
peut les écarter sans un grand effort. Les deux membres in- 
lërieurs sont très-généralement affectés simultanément et 
au môme degré; leur rigidité est parfois si prononcée 
qu'en soulevant l'un d'eux, le malade étant au lit, on sou- 
lève en môme temps la moitié inférieure du corps tout d'une 
pièce. Ce n'est que dans des cas rares, et seulement aux 
phases ultérieures de la maladie, que la flexion de la cuis- 



sdérosé ; 2* Les fibres musculaires de la partie antérieure de la langue 
avaient subi la dégénérescence graisseuse ; la lésion avait envahi quelques- 
uns des faisceaux musculaires de la base de l'organe. — Chez une malade 
nommée Vincent, qui a succombé à une sclérose en plaques, M. Gharcot a 
observé une atrophie des muscles de Téminence thénar. La paume de l a main 
offrait une excavation au fond de laquelle on voyait les tendons des mus- 
ç^ fléchisseurs. (B). 
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Se et de la jaiiibe prèâbinitietit sur l*extetisioil. Lâcôlitràc- 
tlii*e pëtnianeiite peut s'empafet*,— le ftiit est d'ailleurs as- 
sei exceptionnel — des membres supérieurs qiii, eux aussi, 
sont alors en général dans Textenslon forcée, et restent 
àiiisi étroitement appliqués de chaque côté du tronc. Il s'a- 
git là. Messieurs, d'un spasme qui occupe simultanément 
et à peu près au tnéme degré les muscles antagonistes, cat?-^ 
il est presque aussi difficile, les membres étant fléchis, d^ 
les étendre, que de les fléchir lorsqu'ils sont étendus. 

Lorsqu'on saisit dans la main l'extrémité de l'un des pied. ^ 
et qu'on rétend un peu brusquement sur la jambe, il s.^ 
produit presque aussitôt dans toute l'étendue du membt*^ 
correspondaht une sorte de treinblement convulsif qui rap- 
pelle la trémulatiôn déterminée par l'intoxication strycli- 
ni(îUe. Cette trémulatiôn, qu*il faut bien se garder de cou-- 
fondre avec le tremblement particulier qui survient à l'oc- 
casion des mouvemetits voulus, ne reste pas toujours bor- 
née au membre dont le pied a été étendu ; ellô se propage 
quelquefois au membre du côté opposé : l'agîtatloil pedt se 
montrer alors, parfois, assez intense pour se cotntoUtii(itier 
à tout le corps et môme au lit où repose le malade. Elle 
persiste chez certains sujets pendant plusieurs minutes on, 
môme beaucoup plus longtemps, après la cessation de l'ex- 
citation qui Ta mise enjeu. On peut la faire cesser tout à 
coup, ainsi que Ta montré M. Brown-Séquard et comme je 
l'ai plusieurs fois observé après lui, en saisissant à pleine 
main l'un des gros orteils du malade et le fléchissant subi-^ 
tement et avec force. Immédiatement après cette manœu- 
vre, la rigidité tétanique et le tremblement convulsif ces- 
sent dans les deux membres qui momentanément devien- 
nent « parfaitement souples et pliables comme après la 
mort, avant l'apparition de la roideur cadavérique (1). »L«fi 
faradisation, le pincement de la peau, de la jambe, plus r: 



(1) Brown-Séquard. — Archives de physiologie^ t. I, p. 198. 
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rement le massage du membre inférieur, Timpression du 
froid, le chatouillement de la plante du pied, peuvent faire 
naître latrémulation convulsive. Celle-ci se développe aussi, 
tantôt spontanément, du moins en apparence, tantôt sous 
l'influence des efforts que fait le malade pour vomir, pour 
aller à la selle, pour se dresser dans son lit, ou pour en des- 
cendre et mettre le pied à terre. La marche, que n'interdit 
pfts toujours d'une ftiçon absolue la rigidité permanente, — 
les malades s'avancent a)'* '^'s sur la pointe du pied, sans que 
le talon touche à terre, — provoque aussi le tremblement 
convulsif. Enfin, ce tremblement peut encore se produire 
temporairement, de concert avec la rigidité, même pendant 
le cours de la période parétique sous l'influence d'un ou de 
plusieurs des modes d*excitation qui viennent d'être passés 
en revue. 

Messieurs, le phénomène dont je viens d'esquisser les 
principaux caractères n'est autre que Vépilepsie spinale, 
décrite par M. Brown-Séquard. — Nous l'observons chez 
mademoiselle V. . . dans la forme que j'ai proposé d'appeler 
tonique. — Cette forme, qui est celle qu'on observe le plus 
habituellement dans l'induration grise multiloculaire, peut 
être opposée à la forme saltatoire, laquelle prédomihe au 
contraire dans l'ataxie locomotrice progressive etdans quel- 
ques autres affections spinales. 

La contracture permanente des membres et l'épilepsie 
spinale ne doivent pas nous arrêter plus longtemps. Ces 
symptômes, en effet, n'appartiennent pas exclusivement. 
tant s'en faut, à la sclérose multiloculaire des centres ner- 
veux. Ils seront donc étudiés à part, d'une façon générale 
et dans leurs rapports avec les diverses affections de la 
moelle épinière où ils peuvent se manifester. 
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Des attaques apoplectiformes dans la sclérose en 
plaques. — Des périodes et des formes. — Phy- 
siologie pathologique. — Ëtiologie. — Traitement. 
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Messieurs, 

Je me propose aujourd'hui d'appeler en premier lieu vo- 
tre attention sur certains accidents cérébraux qui peuvent 
venir compliquer la symptomatologie de la sclérose en pla- 
ques cérébro-spinale. Il s'agit à' attaques apoplectiformes 
qui se présentent quelquefois à plusieurs reprises dans le 
cours de la maladie et qui, parfois, terminent la scène. Ces 
attaques ne se sont pas produites jusqu'ici, chez Mlle V..., 
dont l'histoire clinique est d'ailleurs si complète à beaucouj) 
d'égards ; mais rien ne permet d'affirmer qu'elles ne sur- 
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•viendront pas quelque jour. En effet, ce n'est pas là une 
complication rare : je la trouve signalée dans un cinquième 
environ des faits que j'ai rassemblés et je l'ai, pour mon 
compte, observée au moins dans trois cas (1). 

L'ensemble symptomatique qui constitue les attaques en 
question n'appartient pas en propre à la sclérose multilo- 
culaire. 11 se présente dans nombre d'affections qui inté- 
ressent à la fois plusieurs points de l'axe cérébro-spinal, 
en particulier dans la paralysie générale progressive. C'est 
môme dans cette dernière maladie que les attaques congés- 
tives — ce nom sert à les désigner assez communément, du 
moins en France, — ont été surtout étudiées en raison de 
leur fréquence. On les rencontre là. sous les formes assez 
variées qu'elles peuvent revêtir. Aussi la description de ces 
attaques dans la paralysie générale progressive a-t-elle mo- 
tivé de nombreuses divisions et subdivisions. Mais en som- 
me, toutes les variétés de forme que l'observation clinique 
a fait reconnaître, — je ne veux envisager ici que les at- 
taques de quelque intensité, — peuvent être ramenées, si 
je ne me trompe, à deux types fondamentaux, à savoir : 
1® Les attaques apoplectiformes (pseudo-apoplext/ des mé- 
decins anglais); 2° Les attaques convulsives ou épilepti- 
formes. Les caractères des deux types peuvent d'ailleurs 
s'entremêler et se confondre dans un même accès. Seul le 
premier type a été rencontré, quant à présent, dans la 
sclérose en plaques ; mais il n'est pas douteux qu'en se mul- 
tipliant, les observations relatives à cette affection permet- 
tent un jour de compléter le tableau. 

Parmi les autres maladies organiques des centres ner- 
veux dans lesquelles on observe fréquemment les attaques 
épileptiformes ou apoplectiformes, je me bornerai à signa- 
ler certaines lésions cérébrales en foyer de date ancienne 



(l) Observation III du mémoire de M. Vulpian, communiquée par M. Char- 
cot ; — Observation de la nommée Byr (Gharcot) ; — Observation de 
Nicolas, présentée klsi Société de Biologie, par M* Joffroy. 
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et accompagnées d*hémiplégie permanente. Telles lont 
Vhémorrhagie cêrébf^aleoMX^ ramollîssem&nt du cerDeau^ 
lorsqu'ils ont occupé les régions de l'encéphale dont la lé- 
sion a pour effet de déterminer presque à coup sûr les al- 
térations cérébro-spinale^ connues sous le nom de scléroses 
ftisciculées descendantes. 

Entre ces lésions partielles du cerveau et la paralysie 
générale progressive, il semble au premier abord qu'il 
n'existe aucun point de contact. Voici cependant, Mes- 
sieurs, un trait qui les rapproche î les observations de M. 
Magnan et celles de M. Westphal ont ftiit voir que, dans la 
paralysie générale, aux lésions de la périencéphalite se 
surajoutent très-souvent une altération scléreuse, tantôt 
diffuse, tantôt fasciculée, qui occupe à la fois les pédoncules 
cérébraux, la protubérance, le bulbe et certaines réglons 
de la moelle épinière. Or, ces lésions cérébro-spinaleô, tant 
en raison de leur mode de distribution que par la nature 
même du processus morbide, méritent d'être assimilées aux 
scléroses fasciculées descendantes consécutives à l'hémôr- 
rhagie ou au ramollissement du cerveau. Nous savons, d'un 
autre côté, que> dans la sclérose multiloculâire, les plaques 
scléreuses occupent non-seulement la moelle épinière 
(voye^ Pl. III et IV) et le cerveau proprement dit (PL* I et 
II), mais, en outre, très-habituellement, les diverses par- 
ties de l'isthme de l'encéphale et, en particulier, le bulbe 
(Pl. I, fig. 1 et 3). Vous voyez par là que l'existence de lé- 
sions irritatives disséminées un peu partout dans Taxe cé- 
rébro-spinal, mais toujours présentes dans l'isthme, est un 
caractère commun à toutes les affections en apparence si 
disparates auxquelles se surajoutent les attaques dites con- 
gestives. Je signalerai surtout à votre attention l'existence 
constante de la lésion bulbaire, laquelle, très- vraisembla- 
blement, est un élément prédominant dans la production de 
ces attaques. 

Quoi qu'il en soit, Messieurs, il s'agit là d'altérations per- 
manentes, à évolution lentement progressive. Elles ne sau- 
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raient, pai* ôônséquènt, sans le concours d*autres lésions, 
expliquer le développement d'accidents qui se produisent 
le plus soutent presque subitement et peuvent disparaître 
très^rapidement sans laisser de traces. Je n'ignore pas que 
beaucoup de médecins font intervenir ici, aujourd'liui en- 
core, une congestion sanguine partielle, une fluxion qui, 
suivant les besoins de la cause, se porterait sur telle ou 
telle partie de Tencéphale. Je ne saurais, pour mon compte, 
«ouscrire à cette hypothèse. Pour justifier mon scepticisme 
à cet égard, j'invoquerai d'abord les souvenirs de ceux 
d'entre tous qui, dans cet hospice, sont attaché^ aui ser- 
vices d'aliénés. Combien de fois n*ont-ils pas été désap- 
J)oIntés en ne rencontrant pas, à l'autopsie, la lésion con* 
gestive sur laquelle ils comptaient ? Mais j'invoquerai sur- 
tout les observations que j'ai été à même de recueillir danià 
le champ habituel de mes études. Maintes fois j'ai eul'occa» 
slott de voir succomber à la suite d'attaques, soit épileptl- 
formes, soit àpoplectiformes, des sujets atteints depuis 
longtemps d*hémiplégiê par le fait du ramollissement ou de 
Thémorrhagle intra-encéphaliques. Or, en pareil cas, quel- 
queattentlon que j'aie apportée à l'autopsie, il m'a toujours 
été impossible de découvrir, soit dans les centres nerveux, 
soit dans les viscères, une lésion récente congestive, œdé- 
mateuse, ou autre, pouvant expliquer les symptômes 
graves qui avalent marqué la terminaison fatale ; je n'ai 
l*encontré jamais que les lésions anciennes — foyers ocreux, 
plaques jaunes ou foyers d'infiltration celluleuse •— qui te- 
naient l'hémiplégie sous leur dépendance et les dégénéra- 
tions secondaires du mésocéphale et de la moelle qui sont 
la conséquence de ces lésions partielles des hémisphères. 
Je crois en somme que, dans l'état actuel de la science, 
l'absence de lésions propres est, anatomiquement parlant, 
un trait commun à ces attaques, quelle que soit d'ailleurs 
la forme qu'elles afî*ectent et la maladie à laquelle elles se 
rattachent. 
En ce qui concerne la symptomatologie des attaques apo- 



252 RESULTATS THERMOMÉTRIQUES. 

plectiformes et épileptif ormes, pour ne point entrer dans 
les détails d'une description en règle, je me bornerai. Mes- 
sieurs, à relever les particularités suivantes. La scène 
s'ouvre en général inopinément, sans prodromes bien ac- 
centués, tantôt par une obnubila tion rapide et plus ou 
moins prononcée des facultés intellectuelles, tantôt par un 
coma profond survenant tout à coup. Il s'y adjoint, dans 
certains cas, des convulsions qui rappellent celles de Tépi- 
lepsie ordinaire, mais qui se localisent toutefois, en général, 
à un côté du corps [attaques épilepti formes). D'autres fois, 
les convulsions font déî3iut [attaques apoplecti formes). Dans 
les deux cas, il est fréquent de voir se développer dès 
l'origine une hémiplégie plus ou moins complète, tantôt 
avec flaccidité, tantôt, mais plus rarement, avec rigidité 
des membres paralysés. Les symptômes peuvent s'apaiser 
progressivement dans l'espace de quelques jours et con- 
duire à la mort. Celle-ci s'annonce en général par le déve- 
loppement rapide d'eschares à la région sacrée- Si, au con- 
traire, le malade doit survivre, la disparition des accidents 
ne se fait pas longtemps attendre ; l'hémiplégie est le seul 
symptôme qui persiste pendant quelque temps encore ; mais 
elle se dissipe elle-même, tôt ou tard, sans laisser de 
traces. 

Les attaques se produisent habituellement plusieurs fois, 
en général à de longs intervalles, pendant le cours de la 
maladie. En ce qui a trait à la sclérose en plaques, elles 
ont été notées trois fois dans l'observation III du mémoire 
de M. Vulpian, trois fois dans le fait de Zenker (1) et jus- 
qu'à sept fois dans celui de M. Léo (2). Toujours ces accès 
ont laissé après eux une aggravation notable et persistante 
de tous les symptômes delà maladie primitive. 

L'esquisse que je viens de vous présenter, Messieurs, se- 



(1) Bournevillc.et Guérard. — Loc, ci^, p. 112. 

(2) Jbid., p. 112. 
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rait par trop imparfaite, si je ne signalais pas à votre atten- 
tion les troubles de la circulation et de la caloriflcation qui, 
en règle générale, se manifestent dans le cours des attaques. 
Le poîds se montre toujours plus ou moins accéléré ; mais 
de plus, et c'est là le point important, la température des 
parties centrales s'élève rapidement; elle peut dans les pre- 
mières heures qui suivent l'invasion atteindre 38^,5 ou mô- 
me 39**. Il est fréquent qu'au bout de 12 ou 24 heures, elle 
s'élève jusqu'à 40° et se maintienne à ce chiffre pendant 
quelques heures, sans que la situation soit pour cela néces- 
sairement compromise. Mais si le malade doit survivre, la 
température décroît bientôt rapidement. Un chiffre au 
dessus de 40° amène presque toujours la terminaison fa 
taie. 

Ces modifications de la température centrale ont été 
étudiées par M. Westphal dans les attaques épileptiformes 
et apoplectiformes de la paralysie générale progressive; 
je les ai retrouvées dans les attaques qui surviennent chez 
les sujets atteints d'hémiplégie ancienne, consécutive à 
Yhémorrhagie ou au ramollissement du cerveau. Afin de 
mieux fixer vos idées à ce sujet, je crois utile de vous pré- ' 
senter très-sommairement les détails de deux observations 
relatives aux cas du dernier genre. 

Le premier fait concerne une femme âgée de 32 ans, 
atteinte d'une hémiplégie du côté droit, datant de l'enfance. 
Il y avait atrophie générale, rigidité et raccourcissement 
des membres, paralysie, ainsi que cela se voit géné- 
ralement en pareil cas. Cette femme était sujette à des at-^ 
taques épileptiformes. Elle fut amenée à l'infirmerie quel-' 
ques heures après le début d'une attaque plus intense que 
d'habitude. Le soir môme de son entrée, la température 
était au-dessus de 38»; le lendemain elle avait atteint 40®. 
Les accès devinrent subintrants : ils se répétèrent environ 
une centaine de fois par jour. Des eschares se formèrent 
rapidement à la région sacrée et la mort survint le sixième 
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jour. L'exploration rectale donna ce jour-là 42"*, 4. A Tau- 
topsie on trouva, à la surface de l'hémisphère cérébral du 
côté gauche, une dépression considérable répondant à une 
plaque jaune, vestige d'un vaste foyer de ramollissement. 
L'hémisphère était de plus atrophié dans son ensemble. Ou 
ne put découvrir aucune trace d'une lésion récente, soit 
dans les centres nerveux, soit dans les viscères. 

Le second cas est celui d'une femme de 61 ans, atteinte 
d'hémiplégie droite consécutive à une hémorrhagie céré- 
brale datant de deux ans. Cette femme avait éprouvé déjà 
plusieurs attaques épileptiformes ou apoplectiforme^, en 
général d'ailleurs assez légères . Un jour survint un accès 
épileptiforme intense et prolongé, suivi d'état apoplectifor- 
me. Deux heures après le début des accidents, la tempé- 
rature du rectum était de 38^,8; cinq heures plus tard, elle 
s'élevait à 40°. Le lendemain, malgré la cessation des con- 
vulsions, la température était de 41 degrés et le surlende- 
main, jour de la mort, elle atteignait 42*^,5. L'autopsie fit 
reconnaître deux foyers ochreux, l'un siégeant dans le 
corps strié, l'autre dans l'épaisseur d'une circonvolution. 
Il n'existait aucune lésion récente, capable d'expliquer les 
accidents qui avaient déterminé la mort. 

Il ne m'a pas été donné encore de suivre jour par jour, 
et aux diverses époques de la journée, l'évolution de la 
température centrale dans un csis d' attaque apoplccH forme 
survenant chez un sujet atteint de sclérose eyi plaques. 
Néanmoins, on peut relever dans plusieurs observations 
des résultats partiels, qui ne permettent pas de douter que, 
même sous ce rapport, les choses se comportent exactement 
dans la sclérose multiloculaire, comme dans la paralysie 
générale progressive et dans les cas de lésions en foyer des 
hémisphères. Ainsi la malade, dont l'histoire a été rapportée 
par M. Zenker, fut prise vers la fin de sa vie d'une attaque 
apoplectiforme avec hémiplégie du côté droit. Or, le môme 
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jour de l'attaque, le poul^ étant à 136, la température at-» 
teignait 39o, 6. Le lendemain,le thermomètre marquait 40^, 
Le surlendemain, la paralysie s'était amendée et la tempé- 
rature était retombée au chiffre physiologique. Chez le 
nommé NoUe, observé par M. Léo, une attaque apoplecti- 
forme se déclara dans la soirée. Le lendemain matin, de 
bonne heure, le pouls donnait 144 et la température était à 
38°,5. Cette attaque, la septième que le malade eût éprouvée^ 
devait dans la nuit même se terminer par la mort. Dans le 
cas de N..., dont l'histoire a été recueillie dans mon ser- 
vice par M. Joffroy, cinq heures seulement après Tinva-» 
sion d'une attaque apoplectiforme, avec perte incomplète 
de la connaissance et résolution générale des membres, la 
température rectale était à 40^,3, le pouls à 120. Le lende- 
main, les accidents apoplectiformes s'étaient dissipés et en 
môme temps le pouls ainsi que la température étaient reve- 
nus à Tôtat normal (1). 

Si je me suis arrêté avec quelque insistance sur les mo - 
difications que subit la température du corps, dans les at- 
taques apoplectiformes et épileptiformes de la paralysie 
générale et de quelques autres affections cérébro-spinales, 
c'est qu'à mon sens on trouve là un caractère qui peut, 
dans certains cas, être mis à profit pour le diagnostic. Il 
n'est pas nécessaire, je pense, d'entrer dans de longs déve- 
loppements pour faire ressortir combien il est difficile, en 
présence d'un malade qui vient d'être frappé d'apoplexie, 
avec ou sans accompagnement de convulsions, de décider, 
d'après la seule considération des symptômes extérieurs, 
s'il s'agit de V apoplexie vraie, résultant de la formation ac- 
tuelle d'un foyer cérébral, soit d'hémorrhagie, soit de ra- 
mollissement, ou au contraire d'une simple a^to^w^ congés- 
iive. Eh bien I l'examen de la température centrale fourni- 



(1) SociéU de Biologie^ t. I, 5® série, 1869-1«70, p. 145. 
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rait en pareille occurrence un renseignement décisif. J'ai 
démontré, en effet, par des observations répétées (1), que 
dans Tapoplexie vraie, principalement lorsqu'elle se ratta- 
che à rhémorrhagie cérébrale, la température s'abaisse 
constamment quelques instants après l'attaque et se main- 
tient ensuite, en général pendant 24 heures au moins, au- 
dessous du taux normal, alors même qu'il se produit des 
accès convulsifs, intenses et répétés. Or, nous venons de 
voir que dans les attaques, dites congestives, la température 
s'élève au contraire dès l'invasion des premiers symptômes 
au-dessus du chiffre physiologique et tend à s'élever encore 
progressivement pendant toute la durée de l'accès. 



DES PÉRIODES ET DES FORMES DANS LA SCLÉROSE EN PLAQUES. 

Messieurs, après avoir considéré un à un les éléments 
divers qui composent la symptomatologie de la sclérose 
multiloculaire lorsqu'il s'agit d'un cas complet et parvenu 
déjà à une période avancée de son cours, il convient de 
montrer, par une vue d'ensemble, comment se groupent et 
s'enchaînent ces éléments aux diverses phases et dans les 
diverses formes de la maladie. Celle-ci, en effet, ne se pré- 
sente pas, tant s'en faut, revêtue de tous ses attributs, à 
toutes les époques de son évolution. A l'origine, elle peut 
n'être constituée que par la réunion de deux ou trois symp- 
tômes, et, de plus, il est des cas où, jusqu'à la terminaison 
fatale, le tableau symptomatologique reste incomplet. Or, 
c'est surtout lorsque la maladie en est encore à une époque 



(l) Charcot. — Noie sur la tcnqjératnre îles parties centrales dans Vapo- 
plexie liée à V hf'morrho gie cifn'hrale et au ramoVisi^en'eiit du cerveau. In Comptes 
rendus des séances de la Société de Biologie, T. IV, k^ série, 1867, p. 92. — 
Voyez aussi : Charcot. — Leçons sur la ihermomttrie clinique^ publiées dans 
la Gazette hebdomadaire ,- ISeO, p. 32», 742, 821. — Bourneville. — Etudes 
cliniques et thermométriqnes sur les maladies du système nerveux» — Paris, 
1870-73. 
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voisine de son début ou lorsqu'elle revêt une forme impar- 
faite, qu'il importerait d'apprendre à la reconnaître aux 
moindres indiœs. 

J'ai proposé d'établir, dans le développement progressif 
de la maladie, trois périodes : la première s'étend de l'ins- 
tant où apparaissent les premiers symptômes jusqu'à l'épo- 
que où la rigidité spasmodique des membres réduit le ma- 
lade à une impuissance presque absolue. La seconde com- 
prend tout le temps, habituellement fort long encore, du- 
rant lequel le malade, confiné au lit ou pouvant à peine 
faire quelques pas dans sa chambre, conserve néanmoins 
l'intégrité de ses fonctions organiques. La troisième, enfin, 
commence au moment où, en même temps que tous les 
symptômes de la maladie s'aggravent simultanément, les 
fonctions de nutrition souffrent d'une manière sensible. Il 
y aura lieu, à propos de cette période ultime, de relever 
les accidents qui, dans Tordre ordinaire des choses, mar- 
quent les derniers temps de la maladie et précipitent la ter- 
minaison fatale. 



I. 

Première 'période. — Le mode d'invasion et d'enchaî- 
nement des symptômes présente des variantes qui méritent 
d'être signalées à votre attention. 

Quelquefois ce sont les symptômes céphaliques qui ou- 
vrent la scène ; ainsi les malades commencent par se plain- 
dre de vertiges habituels, de diplopie plus ou moins passa- 
gère ; peu à peu, se prononcent l'embarras de la parole, 
et enfin le nystagmus. La réunion de ces symptômes com- 
poserait déjà un ensemble assez caractéristique et qui, 
alors même que le tremblement provoqué par les mouve- 
ments et la parésie des membres ne viendraient pas tôt ou 
tard s'y adjoindre, permettraient cependant d'établir le 
diagnostic sur de fortes présomptions. 

Ghaucot, t. 1. 
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Mais tel n'est pas le mode d'inraëion le plus OotDmtm ; 
le plus souvent ce sont les phénomènes spinaux qui s'accu- 
sent les premiers, si bien que, pendant la durée de plusieurs 
mois et quelquefois même pendant plusieurs années, lés ma- 
lades pourront n'offrir d'autres symptômes qu'un affiiiblis- 
sement, une parésie plus ou moins prononcée des membres 
inférieurs montrant de la tendance à s'aggraver d'une ma- 
nière lentement progressive et à s'étendre aux membres 
supérieurs. En pareil cas, la situation du clinicien est né- 
cessairement des plus diflaciles. Car, en somme, la pârésie 
des membres inférieurs est un symptôme quelque peu ba* 
nal, commun à une foule d'affections diverses; elle se pré- 
sente pourtant dans la sclérose multiloculaire, vous ne 
Fave^ pas oublié, avec quelques traits particuliers qui pour- 
raient peut-être indiquer la voie. Ainsi, quelque prononcée 
qu'elle soit, — à part ce cas exceptionnel ofi la lésion pré*- 
dominerait sur les cordons postérieurs, — elle ne s'accom-* 
pagne d'aucun trouble de la sensibilité^ d'aucun trouble ap- 
préciable dans la nutrition des masses musculaires; de 
plus, il ne s'y lie d'ordinaire aucun désordre fonctionnel du 
côté delà vessie ou du rectum ; enfin, il n'est pas rare de 
voir se produire des rémissions ^ voire' même des intermis- 
sions complètes qui ont pu faire espérer une guérison 
définitive (1). Mais 11 est clair que ces indices, même avec 
le concours de tous les autres, ne sauraient fournir encore 



(l) Bans notre mémoire, nous avons résumé un certain nombfe de faits 
dans lesquels on a observé des rémissions asseî complètes potir qti« les ma- 
lades, qui étaient paralysés, aient pu reprendre leuri occupatioDS. (Voy. /o«., 
ctV., obs. iT, IX, X, XI, etc.) Dans une observation do M. Vulpian que nous 
avons également rapportée (p. 139), il y eut Une séfie d'amélioTatlons et 
d'aggravations alternatives. Nous allons les iadiquet tHièrement* 

Alors que la maladie était encore récente, on vit survenir, à la suite d'une 
variole, un rétablissement pour ainsi dire complet. Cette amélioration persista 
pendant trois ans. A cette époque, les règles sô sttspôndirent ; de nouveaux 
symptômes, légers d'ailleurs, se manifestèrent pour disparaître èux'-mlmâs 
avec le retour des menstrues. Deux ans plus tard, la malade a un ictère 
auquel succèdent de nouveaux accidents. Ceux-ci s'amendent ; mais, à l'oc- 
casion d'une broncbite, la parésie des membres repéltaît plus considérable et, 
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que des renseignements asseis vagues. La certitude ne peut 
guère s'établir que si le tremblement spécial ou quelqu'un 
des symptômes cépballques viennent se surajouter aux 
symptômes spinauxi 

Jusqu'ici» Messieurs, je vous al représenté Tinvaftion et 
Tenchalnement ultérieur des accidents comme lents et unl^ 
fermement progressifs. C'est là, en effets de beaucoup le 
cas le plus fréquent ; mais il importe que vous n'ignorieâ: 
pas que» dans certaines circonstances» exceptionnelles à 
la vérité» le début peut s'opérer tout à coup» inopinément, 
ou à la suite de quelques prodromes peu significatifs. 

Ainsi le vertige et la diplopie s'étant déclarés soudaine- 
ment» la parésie des membres et la titubation ont pu venir 
s'y joindre au bout de quelques jours, de telle sorte que la 
maladie s'est trouvée pour ainsi dire immédiatement cons- 
tituée< C'est ce qui a eu lieu, entre autres, chez une jeune 
malade nommée Yinch. . é» que quelques'^ttns d'entre vous 
ont pu voir dans nos salles. D'autres fois» le début est mar- 
qué» comme obez une des malades de Yalentiner, par une 
brusque invasion de la parésie» dans l'un des membres in- 
férieurs ; ou encore, ainsi que cela s'est présenté dans le 
cas de M. Léo et chez une de mes malades dont M. Yulpian 
a rapporte Phistolre (1)» une attaque apoplectiforme pré- 
cédée pendant quelques jours ou quelques semaines de ver- 
tiges» de céphalalgie» et suivie d'hémiplégie temporaire, 
inaugure l'invasion. 

finfln» Messieurs, il est un cas sur lequel j'appellerai 



. . . . ^ — .... 



après des rémissions et des recrudescences successives, elle devient perma- 
nente. — Parfois la rémission est incomplète et ne porte que sur quelques 
symptômes» en particulier rincontinénce d'urine et des matières fécalas. — 
Chez un malade obeervé par M* BaerWiackel* il f eut aussi une rémission 
pMea9dre.(B0 

(l) Yulpian. -^ Note sur la scléroie enplofUei iê la moellt épinièr$tOM» 
II. In M^moins 4$ la Sociét€ médicale d$i hâpitana, 1861. 
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encore votre attention et où le début se trouve masçué par 
une affection qui, le plus souvent, est considérée comme 
accidentelle, étrangère à la maladie principale, bien qu'en 
réalité elle s'y rattache, suivant moi, au contraire, intime- 
ment par un lien non reconnu jusqu'ici. Je fais allusion à 
des crises gastriques ou gastralgiques, comme vous vou- 
drez les appeler, lesquelles sont parfois intenses, accom- 
pagnées de lypothymies, de vomissements répétés, etc. 
Elles ont plusieurs fois ouvert la scène et bientôt les symp- 
tômes habituels de la sclérose multiloculaire leur ont 
succédé ; il n'est pas rare d'ailleurs de les voir reparaître 
à plusieurs reprises et s'entremêler avec ces sjonptômes 
pendant les premiers temps de la maladie. Dans ce 
genre, une observation publiée par M. Liouville (1) et le 
cas rapporté par M. Zenker sont de bons exemples à citer; 
ces accidents sont d'autant plus dignes d'être remarqués 
que nous les retrouverons, à peu près avec les mômes ca- 
ractères, dans d'autres formes de sclérose de la moelle épi- 
nière et en particulier dans la sclérose fasci culée postérieure 
(ataœie locomotrice)^ principalement dans la phase initiale 
de cette affection. Les crises gastriques coïncidant ou al- 
ternant avec les douleurs fulgurantes des membres, peuvent 
être, en pareil cas, avec la diplopie, et peut-être un peu de 
titubation les yeux étant fermés, les seuls symptômes ac- 
tuels de la maladie en question, dont le véritable caractère 
est alors trop souvent méconnu (2). Ces mêmes crises gas- 
triques se rencontrent, ainsi que nous l'avons observé, 
mon ami M. Duchenne (de Boulogne) et moi, dans la forme 
de myélite centrale subaiguë ou chronique qui produit les 
sym^^tômes de IsL paralysie générale spinale. Mais je ne 
veux pas m'arrêter plus longuement sur ce sujet que je 

(1) Mémoires de la Société de Biologie^ 5* série, 1. 1, p. 107. Paris 1870. 

(2) Voir ce que M. Charcot a dit à ce sujet dans ses leçons faites à La 
SalpéLrière en 1868. (Dubois. — Etude sur quelques points de Vataxie loco- 
motrice, Paris, 1868. Des crises gastriques, p. 56. — Leçons sur les anoma- 
lies de l'ataxie locomotrice^ 1873, leçon 11^ p. 32.) 
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compie reprendre bientôt en lui donnant tous les déve- 
loppements qu'il comporte. 



II. 



Deucoième période . — En général, dès la fin de la pre- 
mière période, la sclérose multiloculaire se présente déjà 
douée de la plupart des symptômes qui la caractérisent. 
Ces symptômes s'aggravent et se prononcent encore pen- 
dant la seconde, et il s'y surajoute la contraction spasmo- 
dique des membres, avec ou sans accompagnement d'épi- 
lepsie spinale, par suite de quoi les malades qui, jusque-là, 
avaient encore pu marcher, tant bien que mal, se trouvent 
désormais réduits à Timpuissance à peu près absolue et 
confinés définitivement à la chambre ou même au lit. La 
contracture qui signale le début de cette période est un 
phénomène presque toujours très-tardif; il ne se montre 
guère, le plus souvent, que deux, quatre, six ans môme 
après l'apparition des premiers accidents de la sclérose 
multiloculaire. 



III. 



Troisième période. — Le commencement de cette der- 
nière période est marqué, ainsi que je vous l'annonçais, 
par l'aflkiblissement progressif des fonctions organiques ; 
l'inappétence devient habituelle, la diarrhée fréquente et 
bientôt survient un amaigrissement général qui se prononce 
de plus en plus (1). — En même temps ce dessine une ag- 

(l) C'est surtout à cette période de la maladie que l'on peut voir survenir 
des accidents susceptibles^ peut-être, d'être rangés parmi les troubles tro- 
phiques. Tels sont : V Un ramollissement des vertèbres, des trochanters, de 
la tête du tibia, des os du tarse, etc. (Bourneville et Guérard, loc» cit,, cas 
du docteur Pennock, p. 83); -^ 2* une cypbose et une scoliose à droite ^ 
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gravation de tous les symptômes propres à la maladie : 
l'obnubilation de rintelligence va jusqu'à la démence ; l'em- 
barras de la parole est porté à son comble et le malade ne 
s'exprime plus que par un grognement inintelligible. — Puis 
les sphincters se paralysent et il n'est pas rare de voir la 
muqueuse de la vessie devenir le siège d'une inflammation 
ulcéreuse. C'est alors que se montrent, à la région sacrée 
et sur tous les points des membres inférieurs soumis à une 
pression prolongée, des eschares qui prennent parfois des 
proportions énormes et consécutivement toute la série des 
accidents qui se rattachent à cette complication, tels que : 
fusées purulentes, intoxication purulente ou putride, etc. 
lia mort ne tarde pas à s'ensuivre. 

Le plus souvent la vie est encore abrégée par l'interven- 
tion de quelque maladie intermittente : la pneumonie, la 
phthisie caséeuse^ la dyssenterie, peuvent être comptées 
parmi les plus fréquentes de ces affections terminales (1). 

J'ai réservé, pour la mentionner d'une manière toute 
spéciale^ l'apparition de quelques symptômes de paralysie 
bulbaire, parce qu'ils peuvent, en s'aggravant brusquement 
précipiter le cours des événements et amener la termi- 
naison fatale, avant même que les phénomènes de la der- 
nière période se soient manifestés. En même temps que la 
parole devient de plus en plus difficile, il se produit en pre- 
mier lieu un embarras de la déglutition qui, transitoire 
d'abord, devient bientôt permanent. Puis se montrent de 
temps à autre des accès de dyspnée plus ou moins graves, 



signalée dans un cas de Friedereich (B. et G., loc. cit., p. 213-214) ; — 3*» un 
épanchement de liquide dans les deux articulations fémoro-tibiales (Obs. de 
M.Malherbe). (B.) 

(l) Dans les cas qui ont été publiés dans ces derniers temps, nous re- 
trouvons le plus souvent les affections terminales indiquées par M.Charcot. 
Il ressort de la statistique que nous avons dressée que les maladies pulmo- 
naires (pneumonie, pleurésie purulente, tubercules) l'emportent de beaucoup 
sur les autres. Nous devons encore signaler le décubitus aigu, ïol pyél(hcyitite 
(un cas), Vadème de la glotte (un cas). (B.) 
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et la mort peut survenir dans un de ces accès . J*ai observé 
tout récemment deux cas qui se sont terminés de cette 
manière. L'autopsie a fait reconnaître, danis ces deux cas, 
qu'une plaque de sclérose avait envahi le plancher du qua- 
trième ventricule où elle englobait les noyaux d'origine de 
la plupart des nerfs bulbaires (1). 
Après les détails dans lesquels je viens d'entrer, il me 



(l) C'est ainsi qu'ont succombé la nommée Vauthier, qui a fait Tobjet de 
la leçon précédente et la nommée Bezot,qui a été couchée pendant longtemps 
salle Saint- Luc, n® 10. Nous allons résumer rapidement les traits principaux 
de leur histoire. 

I, — Yauth..., Joséphine C. est entrée le 21 mars 1867, dans le service 
de M. Yulpian et est morte le 7 février 1871, dans le service de M. Cbarcot 
(32 ans). De 14 à 21 ans, étourdissements suivis de vomissements. Grossesse 
à 21 ans qui met fin aux vomissements. La sclérose en plaques disséminées 
a débuté à 23 ans et demi : faiblesse de la région lombaire, fatigue très- 
grande des membres inférieurs, élancements dans la jambe droite, affaiblis- 
sement de la vue, diplopie. — A 25 ans, faiblesse des bras qui sont, parfois, 
le siège de douleurs. 

1867. Nystagmus, diplopie. Intégrité des masses musculaires. Perte de 
la notion de position des membres inférieurs. Parésie et tremblement des 
membres supérieurs. Partout la sensibilité tactile est en grande partie perdue. 
— Amélioration momentanée par le nitrate d'argent, 

1868. La malade ne peut plus se tenir debout^ les symptômes sont plus 
accusés à droite qu*à gauche, le tremblement des membres supérieurs a 
augmenté. Douleurs fulgurantes fréquentes, surtout dans la moitié gauche de 
U face. — Etourdissements vertigineux se montrant à des intervalles rap- 
prochée. Le nystagmus est plus accusé. En mai, M. Vulpian fait prendre à 
la malade deux pilules de gr. 025, d'extrait de fève de Calahar, Peu après, 
accès de faiblesse avec exagération du tremblement, sueurs froides, pâleur 
de la face. (Ces phénomènes sont peut-être dus à la fève de Calabar). A 
partir de juillet, 3 pilules de iève de Calabar. En novembre, M. Yulpian 
supprime la fève de Calabar et, comme il est survenu dans ces derniers 
temps''de rincontinence d'urine, il prescrit 3 pilules de gr., 03 d'extrait de 
Belladone, L'incontinence d'urine, après avoir présenté des amendements pas- 
sagers, cessa dans le courant de décembre. -^ 1870, janvier.Troubles psychiques 
(Yoir page 238). Dans le cours de cette année, les symptômes que nous 
avons notés ont augmenté d'intensité et, de plus, il s'y est ajouté des symp- 
tômes de paralysie bulbaire. Ceux-ci se sont aggravés assez rapidement et 
U malade est morte, en quelque sorte asphyxiée, le 7 février 1871. 

Autopsie, n existe de nombreuses plaques de sclérose dans le cerveau et la 
moelle. En raison des symptômes ataxiques offerts par la malade, les lésions 
de l'axe spinal doivent être consignées ici. Il y avait des plaques de sclérose 
dans toute la hauteur des cordons latéraux. Quant aux cordons postérieurs, ils 
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parait inutile d'entreprendre la description particulière des 
diverses /ormes que peut revêtir la sclérose multiloculaire. 
Les formes cérébrale et spinale correspondent à un enva- 



tont pris un peu partout, 



■ 




principalement à partît do l'eitrérailé in- 
férieure de la région dor- 
sale. La figure 15 repré- 
sente les lésions oliservëes 
sur une coupe pratiquée à 
la partie la plus élevée da 
la région lombaire. A ca 
niveau les cordons posté- 
rieurs sont pris dans louto 
leur élendue (Fij. 4S, f), 
mais surtout à la partie 
moyenne. Les cordonsla- 
téraux sont relitivemant 
moins lésés. 



Fig. li- — ËUo repréienM les léaioni observici >ur uBe coapa pratiqua à la partie 
U plue ÉJevce de la région lombaire, oo voil qae les coritoai poitènean aoilt pria 

IL — Bel. ., Pauline, 33 ans, célibataire, bonne d'enfants, est entrée le 17 
févrioi: 1S71 dans le service de M. Chaicot. Aux sjmptSmes ordinaires de la 
Bclérose en plaques sont venues s'ajouter vers le mois de mai. do la dyspnée 
et de la dysphag e La gSno de la di^glut t on oBl geait la malade à manger 
avec uue grande lenteur Le retour des alimeats par les fosses nassles ne 
fut observé qu à la Sn de la v e La malade est morte d'aspbjiie le IS juia 
sans qu'on eût noté de râles dans la po tr ne 

Avtopsit Plaque de scié nse s r le cb aima des nerfs optiques se pro- 
lo gea t sur les bandelettes ! — ■ 
] 1 de sclérose dans les ventricu- 
les et dans le centre ovale. — Sur 
ne coupe faîle à un centimètre 
nu dessus du bord inférieur de 
a p olubérance, au niveau de l'o- 
r pne apparente du nerf triju- 
meau on découvre une plaqua 
do sclérose large et irréguliire. 
[F13 le, i' S'). 

aaile pUqne 
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bissement incomplet des centres nerveux par ]a sclérose : 
c'est, si l'on vent, la maladie arrêtée dons son dëveloppe- 
ment, dans sa progression, soit ascendante, soit descen- 
dante. La série symptomatologique s'en trouve pour ainsi 
dire écourtée; mais les symptômes, considérés isolément, 
n'en sont pas pour cela modifiés. La première forme est 
très-rare, la seconde assez fréquente, au contraire; mais 
en somme la forme cérébro-spinale représente le type 
normal, celai que nous rencontrons le plus souvent dans 
la clinique. 

La sclérose maltiloculaire cérébro-spinale accomplit, en 
grand, son évolution totale dans l'espace de six à dix an- 
nées (1) cela établit un nouveau contraste avec la paralysie 
agitante dont ladnréenormaleestbeaucoup plus longue. La 
forme spinale laisse babituellement plus de répit ; elle peut 
ne se terminer qu'au bout de vingt ans et même plus tard 
encore (2). 



Uds «ntn coupe transvennle, répondaDt à la partie mojeane des olives, tait 
voir uoe autre plaque de sclérose [Fig. /7, c) paraiB- 
Mnt intéresHer le pneuraogaslrique (Fig. n, o). — 
L'eiamen microscopique des nerfs • montré de nom- 
1 bieai tubes graQuIo-graisseui dans l'hypoglosse, des 
Atraces d'irritation de la gaine de Schwiaii dans le 
V nerf pneumogastiique. Quant aux autres organes, et 
en particulier le pbaiyni, la larjmi et les poumons, 
ils étaient sains. (B). 

Fig. n. — a, poeamogaatriqua ; — b, hypogloue ; — o, plaqn* da (cUroie. 

(l) n est aaeez difficile d'éUblir, quant k présent, la durée moyenne de la 
wléroM ea plaques» Dans un premier relevé (Baurneville et Guécard, loe. 
cit., p. lis) comprenant 17 cas, nous avons trouvé une moyenne de 8 i 10 
■ds. Dans une staUstique portant sur 13 ces nouveaux doub avons obtenu 'me 
UiojsnnG da T ans et demi. Le minimum de la durée de la maladie a été un 
«n (cas de U. Malherbe. In Journal de nUdecini dt FOntU, 1870, p. 168, et 
Bobcbwald. Ueàer muUipit SUtrosi Jll Hintg and Rmktitmarkt, in DtuUcUi 
AreKiv fllr Kli». Midicin, c. I, tas, iv et v, p. 478 ; 1872. Le maximum a 
«édelO&lTaiis. (B.) 

(l) Dans troiit cas de sclérose eu plaques disséminées, avec prédomiaanca 
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PHYSIOLOGIE PATHOLoaiQUE; étiologie; pronostic et tbaitement. 

Pour terminer cette étude, il me resterait, Messieurs, à 
vous entretenir de la physiologie pathologique, de l'étiologie, 
et enfin du traitement de la sclérose multiloculaire des cen- 
tres nerveux. Malheureusement, les documents que je pour- 
rai invoquer relativement à ces divers points sont peu nom- 
breux, imparfaits encore pour la plupart, et j'en serai réduit, 
par conséquent, à vous présenter quelques remarques très- 
sominaires. 

, A. La raison du mode de répartition si singulier qu'aflfec- 
lent les îlots scléreux dans les diverses parties du système 
nerveux central, nous est, quant à présent, complètement 
inconnue. M. Rindfleisch (1) a avancé que le point de dé- 
part de la formation des foyers de sclérose serait dans le 
système vasculaire. Suivant lui, l'inflammation des parois 
des petits vaisseaux qu'on rencontrerait toujours au centre 
des plaques en voie de formation serait le fait initial ; de ce 
point central, l'irritation se propagerait au réticulum de la 
névroglie et rayonnerait dans toutes les directions. Evidem- 
ment ce ne serait, là encore, que reculer la difficulté. 
D'ailleurs, ce rôle prédominant accordé aux vaisseaux dans 
révolution du processus morbide n'est rien moins que dé- 
montré. Je suis môme très-disposé à croire, d'après mes 
propres observations, que les altérations des vaisseaux et 
celles du réticulum marchent du même pas, parallèlement, 
sans s'influencer réciproquement. 
Quoi qu'il en soit, étant donné le siège des îlots sclérosés 



des lésions dans les cordons puslérieurs, la maladie a duré 11,21 et 28 ans. 
(Bourneville. — Nouvelle étude sur quelques peints de la sclérose en plaques 
disséminées i 1869.) 

(l) E. Rindfleisch. — Histol. Bétail zu der grauen De génération von ffthiru 
und Ruckenmarcks (Virchow's ArcMVf 1863, t. XXVI, p. 474.) 
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dans les divers départements des centres nerveux, peut-on 
en déduire la production des phénomènes dont l'ensemble 
constitue la symptomatologie de la sclérose en plaques ? Cela 
est possible au moins en partie. Déjà nous vous avons fait 
remarquer que l'incoordination motrice, la perte de la notion 
de position, les douleurs fulgurantes qui s'observent dans 
un certain nombre de cas, peuvent être, dans ces cas-là, 
rapportées à l'envahissement des faisceaux postérieurs de la 
moelle épinière dans une certaine étendue en hauteur. 
D'un autre côté, la prédominance habituelle des plaques de 
sclérose sur le trajet des cordons antéro-latéraux, rend 
compte, ainsi que je vous le .déniontrer ai bientôt, de l'exis- 
tence à peu près constante de la parésie ou de la paralysie 
des membres, suivies tôt ou tard de contracture perma- 
nente. Le nystagmus, l'embarras de la parole, sont en rap- 
port avec la localisation habituelle des plaques dans l'épais- 
seur de la protubérance et du bulbe. Mais un grand nom- 
bre d'autres symptômes sont d'une interprétation beaucoup 
plus difficile. Tel est, entre autres, le tremblement particu- 
lier qui se manifeste dans certaines attitudes du corps et 
dans l'exercice des mouvements volontaires . J'ai exprimé 
l'opinion que la longue persistance des cylindres axiles, 
dépouillés de leur enveloppe de myéline, au sein des foyers 
sclérosés, joue peut-être ici un rôle important ; la trans- 
mission des impulsions volontaires s'opérerait encore par 
la voie de ces cylindres dénudés, mais elle aurait lieu d'une 
façon irrégulière, saccadée, et ainsi se produiraient les os- 
cillations qui troublent l'exécution des mouvements inten- 
tionnels. 

Cette résistance des cylindres axiles n'est certainement 
pas un phénomène exclusivement propre à l'induration mul- 
tiJoculaire ; mais elle se montre là plus prononcée que dans 
les autres formes de la sclérose des centres nerveux. Elle 
peut être invoquée encore, je crois, pour rendre compte de 
la lenteur avec laquelle les symptômes parétiques progres- 
sent dans la sclérose en plaques, etdu long espace de temps 
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qui s'écoule avant l'époque où ils font place à la paralysie 
complète et à la contracture permanente. 

B. Ce que l'on sait concernant les conditions qui prési- 
dent au développement de la sclérose en plaques se réduit 
à fort peu de chose. Il paraît établi toutefois, dès à présent, 
que la maladie est beaucoup plus commune chez les fem- 
mes que chez les hommes. Ainsi, parmi les cas que j'ai 
rassemblés dans mes premières études, trois ou quatre seu- 
lement concernent des hommes. Les faits qui ont été publiés 
depuis lors n'ont pas modifié, d'une manière sensible, ce 
résultat. En réunissant aux dix-huit cas qui figurent dans 
la monographie de MM. Bourne ville et Guérard, 16 cas 
nouveaux, nous avons un total de 34 cas, dont 9 hommes 
et 25 femmes. 

De ces mêmes documents il ressort que c'est là une ma- 
ladie delà jeunesse ou delà première moitié de l'âge adul- 
te. On l'a observée chez des sujets âgés de 14, 15, 17 ans (1). 
Mais elle paraît débuter le plus souvent entre 20 et 25 ans. 
Rarement elle apparaît après 30 ans. L'âge de 40 ans sem- 
ble être d'un autre côté la dernière limite que puissent at- 
teindre les sujets atteints de sclérose en plaques. 

Relativement à l'influence héréditaire, nous n'aurions à 
citer qu'un seul exemple où elle ait paru jouer un certain 



(l) Dans un travail de M. Leube (Ueber multiple inselforming Sklerose 
der Gehirns und Ruckenmarhs, in Deutsckes Ârchiv, 8 Bd. 1 heft, 1870, p. 14) 
nous trouvons une observation qui concerne une enfant qui présenta les 
premiers symptômes de la sclérose en plaques disséminées à Tâge de 7 ans. 
Elle mourut à l'âge de 14 ans et demi. Résumé: nystagmus léger ; para- 
lysie faciale droite ; ataxie très-prononcée des extrémités, surtout à gaucbe; 
tremblement de la tête ; parole difficile ; atropbie des jambes. — Autopsie : 
sclérose du pont de Varole et de ses annexes, presque générale à droite, 
disséminée à gauche. Le cerveau et le cervelet, dans leurs couches corti- 
cales, sont le siège d'une double dégénérescence jaune-blancbâtre ou gris 
d'acier, tantôt diffuse, tantôt en plaques disséminées. Dans la moelle — et 
principalement la moelle allongée — la sclérose occupe en première ligne les 
cordons postérieurs, puis les cordons latéraux, enfin les cordons antérieurs. (B), 
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rôle. Cet exemple nous a été communiqué par M. Duchenne 
(de Boulogne). 

Dans les an.técédents pathologiques des malades eux- 
mêmes nous n'avons à relever en général que des indices 
très-vagues : Thystérie y figure dans quelques cas ; mais, 
le plus souvent, on ne trouve mentionnés que des accidents 
névropathiques assez mal déterminés : la migraine de temps 
à autre, ou des névralgies (1). 

Parmi les causes occasionnelles, on trouve plusieurs fois 
signalée l'action prolongée du froid humide (2). Dans un 
cas, les premiers symptômes se seraient développés peu de 
temps après une chute. 

Mais ce sont les circonstances d'ordre moral qui, le plus 
communément, sont invoquées par les malades. Les cha- 
grins prolongés, par exemple, ceux entre autres que peut 



(i) Il est, toutefois, une condition étiologique qui mérite d'être mention- 
née : c^est Piniluence de certaines maladies aiguës sur le développement de la 
•clérose. Yoici| à l'appui de cette assertion, l'indication de quelques faits. 

!• Dans un cas de Erbstein (Deutsckes Archiv fâr Klinische Medicitiy t. 
z, fasc, 6, p. 596), la sclérose en plaques a débuté durant la convalescence 
d'une fièvre typhoïde. Le malade éprouva alors une faiblesse dans les 
membres et de l'embarras de la parole, les mots étaient scandés, la pronon- 
ciation était peu distincte et monotone. 

2* Une malade du service de M. Charcot, Nie... Julie, remarqua un cer- 
tain degré de faiblesse dans les membres inférieurs après une attaque de 
choléra. Un peu plus tard, elle eut une fièvre typhoïde à partir de laquelle la 
faiblesse des jambes fit des progrès, d'une façon lente mais continue, à tel 
point que bientôt elle fut obligée de se servir d'une canne. (A. Jofiroy. — 
Méfnoirei de la Société de biologie^ 1869, p. 146. 

3<* Dans Tobservation rapportée par MM. Fontaine et Liouville, il est dit 
que les premiers indices de la sclérose furent précédés par des vomissements 
bilieux abondants qui durèrent dix à quinze jours. (H. Liouville, inMémoires 
de la Société de biologie, 1869, p. 107.) 

4" Enfin, nous citerons le cas d'une femme nommée Dr... Hortense, cbez 
laqueUe les premières manifestations de la sclérose en plaques se sont mon- 
trées alorq,qu'eUe venait d'avoir une variole grave. (B.) 

(2^ Un malade observé par M. Baerwinkel s'aperçut d'une difficulté des 
mouvements de la jambe droite trois jours après avoir fait une cbute dans 
l'eau. L'action du froid bumide est d'autant plus réelle dans ce cas que le 
malade laissa ses babits sécber sur lui* (B). 
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occasionner nne groi^desse illicite^ on encore les désagré- 
ments et les ennuis qu'entraîne une position sociale plus ou 
moins fausse, telle qu'est souvent celle de certaines insti- 
tutrices. Voilà pour ce qui concerne les femmes (1)* Quant 
aux hommes, il s'agit pour la plupart de gens déclassés, 
placés en dehors du courant général, trop facilement im- 
pressionnables, mal armés pour soutenir ce qu'on appelle, 
dans la théorie de Darwin, la lutte pour la conservation de 
la vie (Struggle for lifé). C'est là, en somme, une étiologie 
quelque peu banale et que l'on retrouve^ pour ainsi dire, à 
l'origine de toutes les maladies chroniques du système ner^ 
veux central. 

C. Le pronoMc jusqu'ici est des plus sombres* En 
sera-t-il toujours de môme? On peut espérer que, lorsque 
là maladie sera mieux connue^ le médecin apprendra à 
tirer parti de ces tendances spontanées aux rémissions qui 
se trouvent signalées dans un bon nombre de cas. Il ne faut 
pas oublier d'ailleurs que, quant à présent, la véritable 
notion du mal n'est, en général, reconnue que lorsque 
déjà les lésions sont très-profondes, et partant peu acces- 
sibles à Tinfluence des moyens curatifs. 

D. Irai-je, après ce qui précède, vous entretenir longue- 
ment de thérapeutique? Le temps n'est pas venu encore où 
cette question pourra être abordée sérieusement. Je ne 
puis vous parler que des quelques essais tentés jusqu'à ce 
jour, et dont les résultats, malheureusement, se sont mon- 
trés, en général, peu favorables. 

Le chlorure d^or et le phosphure de zinc paraissent 

avoir plutôt exaspéré les symptômes. La strychnine a 
—ij>fc— ***»**> ■«■ ■ ■ ■ I . I ■ i.i ■ 

(l) The Lancet (1873, vol. 1, p. 236) a publié le résumé d'un cas de sclé- 
rose en plaques observé par M. Moxon à Guy^s Hospital où Ton voit 
notées comme causes : a, une maladie fébrile avec diarrhée qui a duré plusieurs 
semaines ; J, une émotion morale vive ressentie par la malade qui trouva 
son mari couché avec une autra femme. (B.) 
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quelquefois fait cesser le tremblement ; mais son influence 
a toujours été temporaire. J'en dirai autant du nitrate 
d'argent. Dans plusieurs cas que j'ai observés, il paraît 
avoir eu sur le tremblement et sur la parésie des membres 
une influence très-favorable, mais qui, à la vérité, ne s'est 
pas longtemps maintenue. Une contre-indication formelle 
à l'emploi de ce médicament serait l'existence de la con- 
tracture permanente, et surtout de Tépilepsie spinale : 
l'emploi du nitrate d'argent aurait, en eflet, presque à coup 
sûr, pour résultat d'exaspérer ces symptômes. L'hydrothé- 
rapie, dans un cas, paraît avoir produit un amendement 
passager ; dans un autre, par contre, elle a complètement 
échoué. 

Varsenic, la belladone, le seigle ergoté, le bromure de 
potassium, ont été également administrés dans la sclérose 
en plaques, sans avantage marqué. J'en dirai autant de l'ap- 
plication de la faradisaiion et de l'emploi des courants 
continus. Mais, relativement à ce dernier agent, il importe 
d'avoir recours à de nouvelles expérimentations avant de 
se prononcer d'une manière définitive (1). 



(l) D^autres médicaments ont été employés sans plus de succès que ceux 
qu*a énumérés M. Charcot; tels sont : \ huile pKosphorée ; Viodure dephosphé- 
tylamine, et la fève de Caîabar, — Depuis la publication de la première 
édition de ces leçons, il a paru un certain nombre de travaux ou d'observa- 
tions sur la sclérose en plaques. Comme ils ne font que confirmer les des- 
criptions tracées par M. Charcot, nous nous bornerons à une simple énumé- 
ration : 1° Timal : "Etude sur quelques complications de la sclérose en plaques 
disséminées; thèse de Paris, 1873; — 2° et 3° H. Schûle: Beitrag zurmttl- 
tiplen Sclérose des Gehirns und Muckenmarks, in Deutsches Archiv fur KUn. 
Medicin, 1870, Bd VU, p. 259 ; — Weiterer Beitrag zur Hirn Rucken- 
marks Sclérose; même recueil, 1871. Bd VIII, p. 223 ; — 4° Baldwin : A 
case ofdifused cérébral Sclerosis. [Journal of mental Science, 1873, juillet, 
p. 304) ; — 5° Moxon : Two Cases of insular Sclerosis of the Brain and 
ihe spinal Chord. {The Lancet, vol. I, p. 471, 609, 1875J; — 6**Buzzard: 
Disseminated cerebro -spinal Sclerosis. (Ibid., vol. I, p. 45); — 1° Moxon : 
Eight Cases of insular Sclerosis of the Brain and spinal Chord{Guy's Hospi- 
tal Reports, 3« série, t. XXI, London, 1875). 
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Hystérie. — Hystéro-épilepsie. 
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NEUVIEME LEÇON 

De naçhurie hystérique. 



séparent de l'oligurie. — Considérations générales. — Vomi^sçiQfQU 8UP- 
filémeatatres. «« Historique. -> Causes qui ont hit suspecter la réalité 
d» Ti^ohum ^V4ri9UQ% -*-** {^UstlDctm ei\tr« risoburie ealouleuaa at YIm- 
çhurie hystérique. 
Obsenration. — Faralysle et contracture hystériques. — Hémianesthésîe 
fM^plèite. 'iov* Hémiapie et aehromatopsie. «~ Hyperesthésie ovarienne. — 
|l4tçntiQi) d'uTWik- -^ Tympapiwae. -^ AUaquei conyulsives ; triswus. 
*— Apparitiop de l'ischurie hystérique. — PrécauUooa prises pour éviter 
toute eause d*erreur. — Ànurie totale. — Vomissements urémiquea. — 
^a)f nçe^fl^^ tntrtt 1^ quantité da Turina excrété» at les 'vomissements. — 
M^JSQ ghinûq^a de^ matUurat^ yo«(d€«i d«9 urines ^ du i^g, ^ gi^ 

pension des accidents. 

Retour de IHsohuiie hystériqiie. — Kouveaux résultats da ^analyse chi- 
mique. 

Gravité de l'anurie ordiiiaire, et de Vawria expéximexitala, ^^ Lif^ite de la 
durée des accidents compatihles avec la vie. — Influence de Pévacuation 
dH^ne qviAtitd mâme minime d'urine. «^ Rapidité de l'apparition des 
^ymptdiaes dai^sTischuna eak^leaaa \ sa Untaur da^a IHaehurie hystérique. 
^- L'ini\ocuit4 des accidents est en rapport avQQ la doSQ d'u^ftQ produite 
daps Torganisme. — Hi^slstance des hystériques à Tinanition. 

HécapisiDe dd VM^urla hystérique. -« lûsafBsanca de nos connaissances à 
cet éf^xis 



I. 

i'ai Fintention de reprendre et de compléter dans les 
Mnférenoe» de cette année la série d^tudes que nous avions 
entreprises» il y a deux ans, et que sont venus brusque- 
çaent interrompre les tristes événements que vous savez. 

Au moment où nous avons dû nous séparer, par iine ap- 
plication de recherches préalables concernant les troubles 
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trophiqices liés à une influence du système nerveux, j'es- 
sayais, vous vous en souvenez sans doute, de montrer 
comment bon nombre d'aflections du système musculaire, 
jusque-là rattachées à une cause périphérique, sont, en 
réalité, subordonnées à des lésions siégeant dans certaines 
régions bien déterminées de l'axe gris spinal. 

Ce groupe d'affections musculaires, que j'ai proposé 
d'appeler myopathies spinales ou de cause spinale, nous 
occupera d'une façon toute particulière. Je reviendrai 
aussi sur le groupe si intéressant des scléroses de la moelle 
êpinière et, entre autres, sur celle qui détermine l'ensemble 
symptomatique désigné sous le nom A'ataxie locomotrice 
progressive (1). Le sujet est loin d'être épuisé, et j'aurai l'oc- 
casion de signaler, relativement à ces affections, plusieurs 
faits nouveaux ou connus d'une manière imparfaite et que 
des travaux entrepris dans cet hospice ont mis en lumière. 

Je traiterai aussi des paraplégies (2) produites par une 
compression lente, de la méningite spinale chronique et 
de quelques maladies du cerveau et de la moelle êpinière 
dont l'histoire a été jusqu'ici très-négligée. 

Mais, avant de vous ramener vers ces questions ardues, 
je ne puis résister. Messieurs, au désir de mettre à profit 
un certain nombre de cas très-remarquables d'hystérie qui 
se trouvent actuellement réunis dans nos salles. Il importe 
de saisir avec empressement cette bonne fortune, car, en 
raison de la mobilité propre à la grande névrose que je 
viens de nommer, les symptômes qui s'offrent aujourd'hui 
à un haut degré de développement pourraient être demain 
complètement effacés. 

Parmi ces cas, il en est un, digne d'attention entre tous, 
qui fera l'objet de notre première entrevue : c'est, — si je 
ne m'abuse, — un exemple légitime d'une affection rare, 



(1) Voyez : Leçons sur les maladies du système nerveux, U^ série, fasci- 
cules 2 et 3. 

(2) Charcot, loc. cit. ii« série, fasc. 1. 
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très-rare, et dont l'existence même est contestée par la 
plupart des médecins. 

U ne faut pas dédaigner, Messieurs, Texamen des cas 
exceptionnels. Ils ne sont pas toujours un simple appât 
pour une vaine curiosité. Maintes fois, en effet, ils four- 
nissent la solution de problèmes difficiles. En cela, ils sont 
comparables à ces espèces perdues ou paradoxales que le 
naturaliste recherche avec soin, parce qu'elles établissent 
la transition entre les groupes zoologiques ou qu'elles per- 
mettent de débrouiller quelque point obscur d'anatomie ou 
de physiologie philosophiques. 

C'est de Vischurie hystérique que je veux vous parler. 
Dès l'abord, je dois entrer dans quelques explications 
au sujet de cette dénomination que quelques-uns d'entre 
vous entendent peut-être prononcer pour la première 
fols. 

A. Ischurie et impossibilité d'uriner , dans la langue 
technique^ vous le savez, c'est tout un. La signification 
des mots ischurie hystérique, toutefois, est plus res- 
treinte. 

n ne s'agit pas là de la simple rétention d'urine dans 
la vessie, fait vulgaire chez les hystériques. On sait que 
très-communément, en pareille circonstance, pendant des 
mois, des années même, l'intervention de la sonde est né- 
cessaire ; mais alors, l'urine extraite de la vessie est abon- 
dante ou, tout au moins, son taux ne s'éloigne pas du chif- 
fre normal. 

Dans Vischurie des hystériques, l'obstacle n'est ni dans 
Turèthre, ni dans la vessie. U est plus haut, soit dans les 
uretères, soit dans le rein lui-même, soit plus loin encore ; 
il y a là une question à juger. Le fait capital, c'est que la 
quantité d'urine rendue en vingt-quatre heures, à l'aide de 
la sonde^ — car l'ischurie hystérique est presque toujours 
COWpliquée de rétention uréthrale, — cette quantité, dis-je, 
çst notablement au-dessous 4u chiffre physiologique ; sou- 
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vent même elle est réduite à zéro et| pendant plusieurs 
jours, Il y a, en définitive, suppression absolue d'urine. 

B. ïl convient d'ailleurs, dans l'espèce, d'établir des ca- 
tégories. 

VoliguHe, ou même la suppression totale à^urîne, peut 
n'être qa*un phénomène passager Chez les hystériques et 
qui, du reste, comme l'a fait remarquer avec raison M. Lay- 
cock, pourra fréquemment passer inaperçu. C'est ainsi 
qu'on observe quelquefois chez ces malades, surtout aux 
époques cataméniales, une suppression complète d'urine 
qui ne dépasse pas vingt-quatre ou trente-sii heures. Peut- 
être y a-t-il en même temps Un peii de malaise et d'accé- 
lération du pouls ; mais bientôt quelques cuillerées d'urine 
sont expulsées et tout rentre dans Tordre (1). 

Les faits sur lesquels je veux fixer votre attention sont 
bien diflférents de ceux auxquels je viens de faire allusion. 
Ils ofirent Tischurie hystérique à son maximum de déve- 
loppement, â l'état de symptôme permanent. Durant des 
jours consécutifs, des semaines^ des mois, la quantité 
d'urine rendue en vingt-quatre heures peut être insigni- 
fiante, à peu près nulle. Parfois même, ily a^ pendantune 
série de plusieurs jours, suppt^ession complète d'urine. 

Lorsque les choses prennent cette tournure, à la sup- 
pression se joint, d'une manière en quelque sorte obliga- 
toire, un autre phénomène qui est pour ainsi dire le com- 
plément du premier : je veux parler de vomissements se 
répétant tous les jours et même plusieurs fois par jour, 
aussi longtemps que dure Tischurie, et dont la matière pré- 
sente quelquefois, dit-on, l'aspect ou l'odeur de l'urine. 
Toujours est-il que, dans deux ou troi^ cas, l'analyse chi- 
mique a découvert dans ces vomissements ta présence 
d'une certaine quantité d'urée. 



(l) Laycock. -" A Treatise ônr fhé Nervom Ùist0s€ê àfWùinm, Lttitteh 
1840, p. 229. 
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En résumé, Messieurs, Tischurie hystérique nous ojQTri» 
rait, dans l'espèce humaine» la reproduction plus ou moins 
exacte de quelquies-uns des phénomènes observés chez les 
animaux dans les cas de néphrotomie ou d'oblitération des 
uretères par uhe lîgatiire. 

Les expériences de Prévost et Dumas, et en particulier 
celles de MM. Cl. fieriiard et Barreswill, nous apprennent^ 
vous le savez, que, dans ces mutilations, il s'opère par 
rinlestîn une élimination supplémentaire, dans laquelle 
oh retrouvé, suivant les uns, du carbonate d'ammo- 
niaque provenant de la décomposition de l'urée (Cl; Ber^ 
nard), suivant les autres, Vurêe elle-même (Munck). Quoi 
qu'il en soit, tant que s'etfectuè cette élimination, les jani^ 
maux ne paraissent guère soùtfrir, et c'est seulement lors- 
qu'ils s'atfaiblissent et que l'excrétion supplémentaire n'a 
plus lieu qu'éclateûl les accidents graves qui bienlôt occa- 
dionnent la mort. 

Vous saiMssez îeâ analogies eî du même côUp vous êtes 
frappés du contraste : les accidents cërébraiix sont iôévi- 
tables, à un moment doiiné, dans les cas d'expérimentation 
cheÉ l'animal, tandis que chez l'hystérique, le balancement 
éritire l'excrétion rénale et l'excrétion supplémentaire peul 
persiste!* pendant des semaines, des mois, sans qù^il en 
résulte jamais aucun trouble appréciable dans là santé gé- 
nérale. Maïs je ne veux point m*arrèter, pdUr l'instant, 
sûr ce ipoînt; j*y reviendrai par la suite. 



lî. 

ïëllë éët. Messieurs, i'iàéfatîHé hystéf içuê, àd fHbihs ààns 
W qu'elle a û'ËssenimU d'aprèà Ifes i»ài*es àtlt^^tii'S çùi 6ii! 
admis feôn ëxisteticé, cal-, je le Hpétë, là idéalité de dël âc- 
tîidetit a été mise en ddtitè. YôtiS né le verrez ihcliquë dâH§ 
aucun des traités ou des articles récents sur l'hystérie, 
même dans les plus complets et les plus justement estimés. 
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n n'en est nullement fait mention, entre autres, dans le 
grand ouvrage de M. Briquet. En somme, parmi les auteurs 
contemporains, M. T. Laycock, professeur à l'université 
d'Edimbourg, est peut-être le seul pathologiste qui, dans 
ses écrits, ait donné droit de domicile à Tischurie hystéri- 
que. Après avoir consacré à ce sujet une série d'articles 
(1), où il relate deux observations originales, M. Laycock 
y est revenu dans son livre bien connu sur les Maladies 
nervetcses des femmes (1840). Partout ailleurs, si lïschu- 
rie hystérique est mentionnée, ce n'est qu'en passant, à 
titre de renseignement, et non sans une pointe d'ironie à 
l'adresse des observateurs qui se sont laissés aller à pren- 
dre au sérieux ce prétendu symptôme. 

Il n'est pas sans intérêt, par contre, de noter que les 
physiologistes, Haller en tête, puis Carpentier et Cl. Ber- 
nard, ceux-ci toutefois sans rien affirmer, se sont montrés, 
sous ce rapport, beaucoup moins sceptiques que ne l'ont 
été, par exemple, Prout et R. Willis. 

Jusque dans ces derniers temps, j'ai partagé l'incrédulité 
presque générale à l'égard de l'ischurie hystérique, pré- 
venu d'ailleurs par les enseignements de mon maître 
Rayer, qui ne manquait jamais de s'étendre longuement 
sur les supercheries de tout genre dont les hystériques se 
rendent coupables. Et il n'hésitait pas à confesser que lui- 
même — qui était un observateur sagace et d'une grande 
pénétration, — il avait failli plusieurs fois en être victime. 
Depuis, mes opinions se sont quelque peu modifiées en pré- 
sence du cas que je vais vous exposer tout à l'heure. 

Avant de vous placer en mesure de juger par vous-même 
si ma conversion a été trop précipitée, permettez-moi de 
rechercher avec vous les principales circonstances qui ont 
fait que certains auteurs passent entièrement sous silence 



(l) The Edinburgh médical and surgical JournaU 1838. 
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rischurîe hystériqae, tandis que d'autres la citent unique- 
ment pour la reléguer au nombre des chimères. 

1° En premier lieu, il convient de remarquer que Tischu- 
rie hystérique est un phénomène rare, du moins sous sa 
forme très-accentuée ; car il est possible, nous l'avons déjà 
dit, que souvent l'ischurie légère demeure inaperçue. 

a. Ainsi M. Laycock, qui a consulté partout, n'a pu ali- 
gner que 2*7 cas, sur lesquels deux seulement lui appar- 
tiennent. 

€. Ajoutons qu'une critique un peu sévère réduirait en- 
core très-certainement ce chiffre. La majeure partie des 
observations est très-ancienne (seizième et dix-septième 
siècles) et elles ne présentent pas le caractère de précision 
que nous exigeons à notre époque. D'autres sentent l'im- 
posture d'une lieu. A qui fera-t-on croire, par exemple, 
qu'une femme puisse rendre par l'oreille, en 24 heures, 
2400 grammes d'un liquide qui, soumis à Panalyse, conte- 
nait de Turée ? Et ceci n'est pas tout : la môme femme re- 
jetait simultanément par le nombril un liquide analogue 
qui s'écoulait par jet : « spirted out, » c'est l'expression 
qu'emploie le rédacteur de l'observation. Et cependant tous 
ces détails, et bien d'autres encore, sont consignés avec 
l'apparence du plus grand sérieux dans The American 
Journal of the médical Science (1828). Autorisez-moi, 
je vous prie, à passer sous silence le nom du médecin qui 
a pris ce fait sous sa responsabilité. 

2® Ceci m'amène à vous dire un mot de la simulation. 
On la rencontre à chaque pas dans l'histoire de l'hystérie, 
et Ton se surprend quelquefois à admirer la ruse, la saga- 
cité et la ténacité inouïes que les femmes, qui sont sous le 
coup de la grande névrose, mettent en œuvre pour tromper, 

surtout lorsque la victime de l'imposture doit être un 

médecin. Dans l'espèce, il ne me paraît pas démontré que 
la parurie erratique des hystériques ait été jamais simu- 
lée de toutes pièces et pour ainsi dire créée parles malades. 
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En revanche, il est incontestable que, dans une foule de 
cas, elles se sont plu à dénaturer, en lès exagérant, les 
principales circonstances du cas, et à lui imprimer le ca- 
chet de rêXtrâordihâifei dii tiiéi*veilleu!t, 

Vôioi, êft gëdëfal, èôrhhiéht les chôâesl 8e pftsàêht. Uâ-* 
nufie ott l4schurie âvëc leà voniissemehtë ëxistettt seuls 
pendant ûii Ofef tâiti tëttips^ et le phëtibmèné est rédtiit pâl* 
côftsëcîUëflt à sa plus gfânde simplicité. Mais Bleûtôèj pi*in- 
cipâlémëht si lëâ accidëMrtà séitiblëht èicitèr lihtéf et et là 
curiosité des médecins, de Turine pure sera expulsée pâf 
les Tdffiiésëmeûtisj en çuatltitë Cdflfeidëfàblè ; il èû sortira 
pai» lêë Of èillës^ piaf lé honlbHli par les yëtti et même pài» 
le hëË, AiûÛ qUe Oëlà ëtit éhcôî^ë lieu dada lé fïiit tlfé dtt 
jdufnàl âméddâthk Bhân, si Tàdmirâtidh ë^f pdUsâëë k Èbû 
comblëi il s'y joihdfâ péut-étt^ë déS vomiëëëmëûtë de rHà^ 

Pât*mi lés eas dtt dernier gëîll*ëj ôelui qui, ëtl fVdtidê, a 
ëti lé pliiS de ï»ëtëhtîé8ëment, eët t^ëlatif à une iidmmée Jt)^ 
sêpnmê Êoum^i qui durant piuë dô ^uiUze môlS, flguf â, 
tëfs 1810, à la clinique du pi»dfëBéëut* LërdUi. Là feâlâdë 
avait dffëî*t d'aboM leé symptômes de rîsôhùrié Simple avec 
parut'lë ëi*ratiqùë. Nystèfl, qui rappdHé le fait, ftYâit âna»- 
lysë lëS matières vomies et y avait récdimu i*existëttce dé 
l'ùrëe. Peu âpt*èSj ëUrvinrent l'éddUlémeht d'ufihë pâi* lé 
nombHlj les dreilleSi les yeuXj les mamelons, et ènûîl réva= 
Cuatidh de matières fécales pat* la bouche. Vdus voye:^, 
Messieurs, que c'est constamment la môme sêi*ië ^^ quelâ 
que soient le pays, le siècle, où les observations sont re- 
cueillies» La fraude fut découverte par Boyer. Il suffit 
d'user de la camisole de force pour faire cesser les phéno- 
mènes extraordinaires, et on trouva dans le lit de la ma- 
lade des boulettes de matière fécale dures et toutes prépa- 
rées ! Par malheur, les Recherches de physiologie et de 
chimie pathologiques venaient d'être publiées. 11 fal- 
lut faire amende honorable. Une note fut insérée dans 
le Journal général de médecine, et une autre fut an- 
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nexée à quelques-uns des exemplaires du livre de Nysten. 

Eu face de ces faits, faut-il conclure que tout est impos* 
ture dans Tischurie hystérique ? Je ne le crois pas, Mes- 
sieurs, et j'espère que vous vous rangerez à mon avis^ quand 
vous aurez pris connaissance de toutes les particularités de 
l'histoire de ma malade. 

Il est une dernière circonstance qui est bien propre à je- 
ter aussi un Jour défavorable sur les observations d'ischu- 
rîe hystérique ; c'est que, en dehors de l'hystérie^ la sup- 
pression d*urine, pour peu qu'elle se prolonge au-delà de 
quelques jours (3, 4, 5 jours à peine), est un symptôme des 
plus graves et qui se termine à peu près nécessairement 
par la mort. 

Laissant de côté les cas d'anurle dépendant d'une mala- 
die de Brlght aiguë ou chronique, qui sont trop complexes 
pour prendre place ici, je choisirai pour type To^^i/^ra- 
tion calcuteuse des uretères survenant chez des individus 
jusque-là en bonne santé. Dans ces conditions, tantôt l'un 
des reins a été réduit, par une maladie antérieure, à une 
coque flbreilse reiùplie de kystes et partant est devenu im- 
propre à la fonction d'urination ; tantôt, et c'est le cas le 
moins fréquent, les deux uretères sont oblitérés à la fois. 
Peu importe d'ailleurs, pour notre objet, que cette oblité- 
ration se produise avec ou sans accompagnement des dou- 
leurs de la colique néphrétique. Eh bien, Halfort (1), Aber- 
crombie et tous les auteurs qui se sont attachés à l'étude 
de ces cas s'accordent à reconnaître que si l'anurie persis- 
te plus de quatre à cinq jours, les symptômes comateux, 
avec ou sans convulsions, apparaissent inévitablement et 
sont bientôt suivis de mort. La vie se prolonge un peu, si 
une quantité même minime d'urine peut être rendue^ mais 
le résultat final ne varie pas. 

Il y a, toutefois, le chapitre des exceptions que nous de- 
vons d'autant moins négliger que nous en tirerons bénéfice. 



" — *• — • - • -• ■■ ■ ^.» »^ ■■ > 



(t) Med, Ti-aHèaei., publiëhed by thô Collège of phjrsicians, i. Vl, i^îb. 
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l» Dans le «asda docteur Laing, de Fochaber, cité par 
Çobert WilUs (1}, l'annrle dura dix Jours, et il y eot goâ- 
lison. 

3* Chez nn malade de Vf. Robert (deHanchester) la som- 
nolence ne survint que le huitième jour, quatre joors'ayant 
la mort (2). 

3° Le plus remarquable exemple de prolongation de la 
vie, en semblable ocourrence, est; à ma connaissance, ce- 
lai qui a été publie récemment par M. Paget dana les Bulle- 
tins de ta Société clinique ie Lonires [3). Bien que l'anu- 
rie fût absolue; les symptrtmes comateux ne se montrèrent 
que le quatorzièmejour. Le quinzième, le malade évacua 
une certalnequantlté d'urine. Les accidents s'aggravèrent 
néanmoins et la terminaison iktale eut lieu le vingt-troisië- 
me jour. 

Quoiqu'il en soit, de même lorsqu'il s'est agi de Texpérl- 
mentatlon chez les animaià, ici encore, le contraste est 
frappant entre Visdturîe calculeuse, qui tue d'une ma- 
nière à peu près certaine, et Vischwie hystérique, qui lais- 
se vivre, sans troubles notables de la sauté générale, pen- 
dant de longs mois. Il y. a là une difliculté sérieuse. Estelle 
vraiment insurmontable ? C'est ce que noua nous proposons 
de rechercher pins tard. 

III. 

Mais il est temps, Messieurs, d'aborder l'étude du tait 
clinique qui sert de fondement ànotreentretien. En premier 
lieu, il faut bien établir sur quel terrain ont porté nos ob- 
servations. Et, dans ce but, ce que j'ai de mieux à faire, 
c'est de vous montrer la malade et de faire ressortir d'abord 



(ij Urinarg Diseuses- London, 1838, p. 35. . 

(2) V07. l'bistoira de ce malade ia: BouraeTille. — SludtaeUn.tttitrm.tle., 
p. \n, et la traduclion du travail de M. Robertsin Mottvtment mfitical.iSJl. 

(3) J. pHget. — Cast o/'sttppreasioH ofurùwMry sloicy fatal. la TraMiKt. 
of the clinkal Sccitlg i» Loadoa. T. II. 1S69. 
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devant vous les symptômes qui existent actuellement et 
parmi lesquels vous reconnaîtrez les traits de Thystérie in- 
tense, invétérée, marquée par une réunion caractéristique 
de symptômes permanents. 

Etch..., Justine, née dans les Basses-Pyrénées, est âgée 
de 40 ans. Elle a. exercé la profession d'infirmière. Elle est 
entrée à la Salpétrière en 1869 ; nous suivons donc la mar- 
che de sa maladie depuis quatre ans. 

Quelle est sa situation actuelle ? Ce qui frappe tout d'a- 
bord chez elle, c'est la contracture énorme qui affecte les 
membres supérieur et inférieur gauches. Cette contracture, 
qui ne cesse ni pendant le sommeil naturel, ni pendant le 
sommeil chloroformique, à moins qu'il ne soit poussé en 
quelque sorte à ses dernières limites, s'est développée su- 
bitement le 20 mars 1870, à la suite d'une grande attaque. 
Disons toutefois que, antérieurement, le membre supérieur 
était tout à fait paralysé, mais flasque, et déjà le membre 
inférieur correspondant était rigide. Cette dernière circons- 
tance, jointe à la rapidité avec laquelle s'est produite la 
contracture, autorisa à déclarer, dans ce temps-là, qu'on 
n'avait pas affaire à une lésion cérébrale en foyer. 

Un autre trait distinctif qui existe chez cette malade, 
c'est une hémianesthésie complète, occupant les deux 
membres contractures, le tronc et la face du môme côté. 
Non-seulement l'anesthésie intéresse le tégument externe, 
mais elle s'étend encore à la portion des membranes mu- 
queuses et aux organes des sens situés dans la moitié gau- 
che du corps. Ainsi, pour ce qui concerne la vision, on note 
chez cette femme de Vhémiopie et de ïachromatopsie,. 
phénomène signalé, dans de semblables circonstances, par 
M. Galezowsky et sur lequel nous reviendrons. 

Parvenue à ce degré, l'hémianesthésie nous fournit, dans 
l'espèce, un ensemble de symptômes presque spécifiques ; 
je dis presque et non pas absolument spécifiques parce que 
nous verrons bientôt que des lésions cérébrales grossières. 
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elroenaerltea à certains départements de l'encéphale, les re- 
produisent, an moins en partie. 

Un symptôme très-importantque nousoffre encore Etch..., 
c'est wn^ douleur siégeant au-dessus de Vaine gauche. 
M. Briquet a donné à cette douleur le nom de cçelialgiex et 
11 en place Torigine dans les musc^e§. Pour moi, d^accord eu 
cela avec Négrier, Schutzenberger et Plorry, Je pçuse que 
c'est Vovaîre qui est enjeu. Quoi qu'il çn soit de son siège 
exact, cette douleur^ que j'appellerai hyperesthésiç ovo 
vienne, est jusqu'à un certain point pathognomonique. La 
pression, en l'exaspérant, déterniî ne des sensations irradiées, 
toutes spéciales. Ces sensations partent de la région ova- 
rienne et gagnent successivement : 1° l'épigastrQ ; %^ le cou, 
en se traduisant dans ces régions par une oppression plus 
ou moins considérable, la sensation bien connue de houle ou 
de globe ; o® la tête, où Virradiatiçn est caractérisée par dç3 
bourdonnements, des sifflements, dans l'oreille gauche, de 
la céphalalgie avec battements,quQ la malade compare à des 
coups de marteau, occupant la tempe gauobe, et enfin une 
obnubila tion de la vue dans l'œil correspondant. Je me con- 
tente, pour le moment, d'énumérer ces phénomènes qui mé- 
ritent une description plus minutieuse. 

Parmi les autres symptômes, je ne dois pas oublier la 
rétention des urines et le Mllonnemeni du ventre qui, 
eux aussi, sont dans ce cas des phénomènes permanents. 
Enfin, cette femme est sujette à des attaques spéciales, 
tantôt tétaniformes, tantôt épileptiformes, d'autres fois se 
rapprochant du type vulgaire de l'hystérie. Ainsi, ce ma- 
tin, vous pouvez reconnaître un accident datant d'une 
•attaque survenue il y a deux jours: c'est le irismus^ 
convulsion qui empoche Talimentation naturelle depuis CO 
jour-là. 



lY. 



Le malade peut actuellement se retirer. Nous serons 
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plu» libre, en son absence, pour vous raconter les autres 
particularités de son histoire. C'est une véritable odyssée. 
Aussi, serai-je souvent obligé d^abréger, en ayant soin, 
néanmoins, dMndiquer la filiation des accidents, 

La première attaque convulsive a éclaté en 1855. Dans 
quelles circonstances, nous ne savons. 1} y a là tout un ro- 
man, une affaire de viol (?), dans laquelle il est difiîcile de se 
débrouiller. Ce qui est pius sur, c'est que cette attaque pa- 
rait avoir été d^ùne violence extrême : la malade est tombée 
dans le feu ; elle s*est brûlé la facej^ et vous avez pu voir 
les stigmates indélébiles qui sont résultés de cet accicîent. 
A partir de cette date, les attaques ont continué à se 
reproduire de temps à autre, avec le même caractère, 
mais assez rarement, deux ou trois fbis par an environ. 

Dix ans plus tard, la rétention dhirine apparaît. La ms^- 
lade est prise d'une hémiplégie avec flaccidité du côté 
gauche à la suite d\ine atta(jue, et entre dans le service d^ 
M. La^ègue. 

Admise la même année ('1869) à la Saîpétrîère, nous 
constatons: 1® une hémiplégie gauche, avec flaccidité du 
membre supérieur et contracture du membre inférieur ; 
2» une hémianesthésîe et de rachromatopsiç da même 
côté. Les symptômes offerts alors par Etch..., sont 
consignés dans les thèses de MM. Hélot et ^erger. 

En 1810, les choses restent à peu pr^s dans le môme état, 
si oe n^t qu'une nouvelle attaque est si^ivîç d'une coAtçac- 
ture du membre supérieur gauche; et,^ loy^ de mes leçons, çr^ 
18TO, Je vous ai présenté cette malade comme un spécimen 
de la fbrme hémiplégique de la contracture hystérique (1)^ 

Dans le mois de mars 1811, une attaque donne lieu à une 
hémiplégie flasque du côté droit. Au bout d^ju mois, 1^ 
contracture remplace la flaccidité. En ^vrîl, nous^ avions 



(t) 0?it% l9ew« ^çn^. ToA t^ottY^ra plus loin, a él6 à^bâvd puKtiée dana la 
Ee9Uê photographique des hôpitam d^ P(iri8.» 1871, p». ^03, Lfil Fï4NÇJBH& XXV 
de la Èevue représente cette malade. 
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donc sous les yeux une contracture aussi intense que pos- 
sible des quatre membres, contracture absolue, persistant 
nuit et jour, pendant le sommeil et la veille, résistant môme 
au sommeil chloroformique, ou, tout au moins, ne se ré- 
solvant qu'à la dernière limite. 

Ainsi, cette femme, vous le voyez, était condamnée à un 
repos absolu au lit ; elle était dans Tlinpossibilité de se 
servir de ses membres, conditions excellentes pour faciliter 
la surveillance. J'eus soin, en outre, déplacer auprès d'elle 
deux infirmes dévouées, comme elle confinées au lit, et 
prêtes à tout me révéler si elles découvraient quelque su- 
percherie. J'avais là la meilleure police, celle des femmes 
par les femmes ; car vous savez que si les femmes font des 
complots entre elles, il est bien rare qu'ils réussissent. Ces 
renseignements suffisent, je crois, pour vous convaincre, 
Messieurs, que, dans cette première période, la simulation 
a été impossible. Mes amis, Messieurs les professeurs 
Brown-Séquard et Rouget, qui virent la malade à cette 
époque, se déclarèrent, d'ailleurs, satisfaits de toutes les 
précautions prises. 

Il nous reste à vous montrer maintenant comment, 
au milieu de ces conditions favorables à une observation 
régulière, s'est produit le phénomène de l'ischurie. 

L'ischurie a commencé dès le mois d'avril 1871% Anté- 
rieurement déjà, une femme, employée au service, qui 
sondait la malade plusieurs fois par jour, s'aperçut que 
parfois la quantité d'urine extraite par le cathétérisme était 
très-minime; que d'autres fois elle était nulle pendant deux 
ou trois jours et même davantage, sans que jamais les 
draps du lit fussent mouillés. 

A ces symptômes qui persistèrent en mai et en juin, il 
s'adjoignit bientôt des vomissements s'effectuant, d'ailleurs, 
sans effort. Je fis mine tout d'abord de n'être point 
surpris de tous ces accidents. Je me bornai à recommander 
d'observer discrètement nuit et jour la malade : à aucun 
moment, elle ne fut prise en défaut. 
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Je VOUS prie de jeter les yeux sur les tableaux (Pl. V, 
VI et VII) que je vous présente, et où vous pourrez suivre 
dans les diverses phases de leur évolution les accidents 
qui se sont offerts à notre observation. Le tableau com- 
mence au 16 juillet 1871, époque à partir de laquelle je fis 
recueillir jour par jour, séparément, et les urines et 
les vomissements. Il s'arrête en octobre 1871. (Pl. V, VI.) 

Du 16 au 31 juillet, la quantité des matières vomies a 
varié de 500 à 1,750 centilitres, la moyenne quotidienne 
étant de 1 litre. La quantité des urines a varié entre 
et 5 grammes : moyenne, 2 grammes 50 en 24 heures. Pen- 
dant cette période, l'ischurie a été absolue de deux jours 
l'un. (Pl. V.) 

En août, la moyenne des urines a été de 3 grammes ; 
celle des vomissements de 1 litre dans les 24 heures. Pen- 
dant ce mois, Tanurie s'est, à plusieurs reprises, montrée 
complète pendant plusieurs jours. Mais remarquez que ja- 
mais l'absence totale d'urines n'a persisté pendant plus de 
onze jours. 

Du 1®"^ au 30 septembre, la moyenne des vomissements 
a été de 1 litre 1/2 par jour, celle des urines ne s'élevant 
pas au-dessus de 2 grammes 50. (Pl. VI.) 

Un fait mis en relief par l'examen et la comparaison 
des courbés consignées sur le tableau, c'est que la ligne 
des vomissements s'élève, d'une manière générale quand 
celle des urines s'abaisse et inversement. Il y a donc eu 
un balancement assez régulier entre les deux phé- 
nomènes. 

Quel a été l'état général pendant cette longue période de 
quatre mois qu'a duré l'observation? A aucune époque 
nous n'avons remarqué de troubles dignes d'être notés. 
L'alimentation, vous le comprenez sans peine, était 
très-restreinte ; l'estomac rejetait presque aussitôt, sans 
fatigue, — caractère relevé avec raison par M. H. Salter (1) 



(1) The Lancet, n^» 1 et 2, t. 11, 1808. 

Chargot, t. I. 19 
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dans lô vomiàsemettt hystérique, -^ Itt plus grande partie 
des alimente qui d'y introduisaient. Eh bien, malgré ces 
fâcheuses conditions) la nutrition ne souffrit guère. C'est là, 
du reste» un fait connu détruis longtempii, en dehor» de 
ranûrie^ dans les cas de Vomissements incoercibles des 
hystériques» 

J'avais pensé, dès l'origine» que les Vomisôementà de 
notre malade devaient contenir de l'urée. Lea premières re- 
cherches entreprises à cet eSbt demeurèrent inlVuctueuses. 

Le proôédé employé était insuffisant-. J'inVôquai alors le 

concours de Mt Gréhant, dont la eompéteàoe en ees ma<« 
tières est indiscutable. Il nous le prêta avec la plus grande 

obligeance. 

SS cenuiitres cubes d'urine reeuelUls le 10 oêtobre^ et re- 
présentant la totalité des urines rendues ce jouf-là| don-' 
nêrent à Tanaiyse Ogr. 179 d'urée. Le 11 octobre^ la tota- 
lité des TomissementSi s'élevant à 1,460 centimètres oubes^ 
donna 3 gr. 699 d urée^ 

Afin de déterminer si le sang de notre malade renfermait 
une plus forte portion d'urée qu'à l'état physiologique, 
nous nous décidâmes & pratiquer une petite saignée. Pour 
ce faire, et en raison des obstacles que la contracture op- 
posait à Topération, il fut indispensable d'endormir la ma- 
lade. M. Gréhant retira gr, 036 d'urée pour 100 grammes 
de sang obtenu chez Etchew..», et Ogr. 034 pour 100 
grammes de sang d'une personne saine, examinée compara- 
tivement. On voit que le résultat des deux analyses a été 
identique. 

Par mallieur pour nos investigations^ l'emploi du chloro- 
forme eut pour conséquence de modifier profondément les 
symptômes que nous observions avec tant d'intérêt ; il y 
eut à la suite, pendant plusieurs jours, une incontinence 
d'urine. La contracture disparut à droite : il ne fallait plus 
songer aux observations exactes. Les vomissements, d'ail- 
leurs, se suspendirent bientôt, et les urines revinrent pro- 
gressivement au taux normal. 
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Tels sont, Messieurâ^ les résultats de la première BëHe 
d*ëtudes qui nOas ont décidé à entreprendre la réhabilita^ 
tion de rischoTie hystérique comme fait clinique réel. Les 
mêmes accidents, du reste, devaient reparaître bientôt» sourt 
un aspect moins saisissant peut^êti*ë| mais toilt aussi digne 
dlntërôt. Dans cette seconde phase» il n*y a pas eu d*anurie 
complète, même temporaire. Nous avons observé Une 
simple oligurie» L'abondance des vomissements a été 
moindre* En un mot, si les accidents avaient été UU peu 
moins accusés, et si nous n'avions pas été éclairé par Tob- 
servation antérieure, 11 eût pu se faire incontestablement 
que l'évacuation supplémentaire d'urée eût échappé. 

Voyons succinctement ce qui s'est passé dans cette deuliô» 
me périodOi Après une rémission plus ou moins complète 
des symptômes» nous avons vu reparaître d'abord la réten- 
tion d'urine; c'était en Janvier. Le mois suivant, à la suite 
d'une Attaque, nous notons des alternatives de polyurie (2 
litreB d'urine par jour) et d'oligurie- En mars, la sécrétion 
urinaire diminue décidément, et» le 18 du même mois, les 
vomissements apparaissent de nouveau. Jusqu'au 31 mars, 
la moyenne quotidienne des matières vomies fUt de 500 
grammes. En avril, cette moyenne fut de 800 grammes 
tK>ur les vomissements et de 100 grammes pour les urines. 

(Pl. vn.) 

Durant cette nouvelle phase d'expérimentation, nous 
n*étions pas dans des conditions aussi favorables que la 
première fois. Le membre supérieur droit était redevenu 
à peu près libre. Partant, il était urgent que nous nous 
missions à Tabri de toute cause d'erreur. Outre la surveil- 
lance ordinaire, dont on ne se départit pas un seul instant, 
nous eûmes recours aux précautions suivantes : de temps 
en temps, on visitait avec soin le lit de la malade ; on ne 
laissait à sa disposition ni vases, ni sondes, etc. Bnân> je 
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parvins à lui persuader qu'il serait peut-ôtre avantageux, 
pour remédier à sa contracture qui persistait à gauche, 
qu'on lui maintînt les bras à Taide de la camisole ; elle y 
consentit. Le camisolement, toutefois, ne fut pas absolu- 
ment continuel ; on le suspendait à l'heure des repas pen- 
dant lesquels la malade était surveillée par la personne qui 
la faisait manger. 

M. Gréhant a analysé, à diverses époques du mois, les 
urines et les vomissements de douze jours. Durant ce laps 
de temps, la moyenne quotidienne des urines a été de 206 
grammes, contenant 5 gr. 09 d'urée. Lamoyenne quotidienne 
des* vomissements, c'est-à-dire 362 grammes, renfermait 
2gr. 138 d'urée. En réunissant les deux quantités d'urée, 
nous avons un chiffre bien minime, 5gr. 233. Je puis vous 
présenter un échantillon d'oxalate d'urée qui a été extrait 
par M . Gréhant des vomissements rendus pendant vingt- 
quatre heures. Nous utiliserons ce résultat dans un instant. 

Pas plus que précédemment, nous n'avons constaté d'éva- 
cuation supplémentaire par l'intestin ou la peau. La ma- 
lade est d'habitude constipée, et cette fois encore nous 
n'avons rien remarqué de particulier vers le tégument ex- 
terne. La santé générale n'a pas éprouvé de changements 
notables, et la température ne s'est jamais élevée au-dessus 
de 37<^ et quelques dixièmes (1). 

Ainsi, Messieurs, cette nouvelle épreuve ne fait que con- 



(l) Etch a offert celte année même (1875), une nouvelle période 

d'ischurie hystérique. En examinant le tracé (PI. X), qui représente la 
quantité d'urine rendue chaque jour et celui qui résulte des 112 analyses 
chimiques faites par M. P. Regnard, on remarque que, pendant trois mois, 
la malade rendait quotidiennement de 15 à 20 grammes d'urine, contenant de 
3 à 4 décigrammes d'urée. Certains jours, pourtant, au milieu de crises dou- 
loureuses, la malade émettait en quelques heures jusqu'à quatre litres d'u- 
rine, renfermant 27 grammes d'urée — Pendant cette période, Etch 

n'a pas présenté de vomissements par où l'urée ait pu s'évacuer, comme cela 
avait eu lieu dans les périodes dont il est question dans la leçon. (Voir, à ce 
propos, une communication que nous avons faite avec M. P. Regnard à la 
Société' de biologie, 3 juillet 1875). — Nous aurons l'occasion de dire plus 
loin dans quelles circonstances cetto ischurie a cessé tout à coup. (Voir p. 356). 
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Armer la première, et tout concourt, comme vous le voyez, 
à faire reconnaître Vexistence de fischurie hystérique 
avec parurie erratique, à titre de phénomène patholo- 
gique avéré, en dehors de toute simulation. Si cette con- 
clusion est légitime, il est clair que les observations an- 
ciennes reprennent quelque valeur. Il est nécessaire seu- 
lement d'y dégager le faux du vrai ; d'en éliminer, par 
exemple, certains symptômes extraordinaires, tels que 
l'écoulement de Turine par le nez , les yeux , etc.)f 
et les vomissements de matière fécale. Quelques-uns 
de ces cas se présentent d'ailleurs dans tous leurs détails 
avec les caractères d'un fait véridique. Dans cette catégo- 
rie, nous rangerons, par exemple, le fait du docteur Girld- 
stone (de Yarmouth) et quelques autres encore. 



VI. 



Je voudrais maintenant rechercher avec vous, Messieurs, 
si la contradiction que nous avons reconnue entre Yanurie 
ordinaire qui s'observe chez Thomme ou Yanurie expé- 
rimentalement produite chez les animaux d'une part, et 
ïischurie des hystériques^ de l'autre, est aussi absolue 
qu'elle semble l'être au premier abord. 

Dans le premier groupe de faits, la mort est à peu près 
certaine dans un bref délai ; dans le second, la santé géné- 
rale se maintient en quelque sorte parfaite pendant un 
temps indéfini. L'opposition est on ne peut plus tranchée. 
N'est-il pas possible, néanmoins, par un examen appro- 
fondi de toutes les circonstances, de saisir la raison de ce 
désaccord ? Je ne suis pas, tant s'en faut, en mesure de ré- 
soudre le problème d'une manière décisive. Aussi, dois-je 
me contenter de vous présenter à cet égard une hypothèse 
qui, peut-être, vous paraîtra plausible, mais que je vous 
prie, en tout cas , de n^ prendre que pour ce qu'elle 
vaut. 



2tk4' QBAVITâ DB L'ANURÏB ORDINAIRE. 

.- Que lea animaux succoinloient constamment à la suite de 
la néphpotomie ou d'une ligature permanente des uretères, 
il n'y a là rien gue de fort nature}. Toutefois, on ept en 
droit de se demander oe qui arriverait si Ton pouvait ins^ 
tituer une expérience dans laquelle, par exemple, Tobstruc- 
tion expérimentale des uretères serait intermittente. Pro- 
longerait-^on Texistence si, dans de pareillesi conditions, il 
si'étahlissaU un balancement régulier entre la fonction ré- 
ijale et la fonction supplémentaire ? Malgré tout Tintérôt 
quMl y aurait à résoudre ce problème, je l'abandonne pour 
revenir à la pathologie de l'homme . 

Reprenona donc l'exemple de l'obstruction calouleuse des 
uretèrea que noua avons invoquée plus haut. 

Une première remarque qui vieAt à l'esprit est celle^i : 
chez notre malade, Tanurle complète n'a jamais dépassé 
une période de dix jours. Or, d'après les explications qui 
précèdent, ce n'est pas encore là la limite extrême à la- 
quelle, dans l'obstruction des uretères, les symptômes d'in- 
toxication urémique se prononcent nécessairement, 
puisque, dans l'observation de Paget, l'intégrité des fonc- 
tions, le maintien de la santé générale, ont persisté jusqu'au 
quatorzième jour. Sans doute, chez Etchev. ., la quantité 
d'urine expulsée dans les jours intercalaires est très-mi- 
nime; mais, quelque minime qu'elle soit, elle aune vérita- 
ble importance, car tous les auteurs, depuis Halford, ont 
reconnu Tamendement, le soulagement considérables qui 
surviennent dans Tischurie urétérique des calculeux lors 
de rémission des plus petites quantités d'urine. 

Autre particularité : le calculeux est frappé, surpris pour 
ainsi dire en pleine santé, tandis que, si j'en juge d'après 
notre observation, l'ischurie hystérique n'atteint son apogée 
que d'une manière progressive. Peut-être y a-t-il là une 
question d'accoutummice dont il est juste de tenir compte. 
Loin de moi, toutefois, la pensée de croire que les hysté- 
riques jouissent d'une immunité partîculièrey d'une espèce 
de mÂthridatisme à l'égard de l'intoxication urémique. 
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Cette pégistanoe qu'elles offrent dans les conditions qui noup 
occupent tient vraisemblablement à une autre cause ; il y a 
plutôt là une question c|e doses, Je m* explique. 

Le chiffre presque insignifiant d'urée évacuée dans les 
vingt-quatre heures par notre malade, soit par l'urine, 
soit par les vomissements, a sans doute frappé votre at- 
tention. Durant une période de douze jours, avons-nous 
dit, elle n'a rendu quotidiennement que 5 grammes d'u- 
rée. CJe chiffre est bien inférieur, vous le voye?, ^ celui que 
Scbérér a trouvé cbe« un aliéné qu| jeûnait depuis trois 
semaines 5 9 à 10 grammes d'urée en vingt-^quatre heures, 
voilà quel était ce chiffre. Nous avons vu d'ailleurs quïl 
n'y a pas lieu dei faire intervenir dans notre cas une éva* 
cuation supplémentaire par les selles ou les sueurs. Qr, 
dans toute intoxication, et l'urémie n'échappe vraisembla- 
hlemeut pas ^ cette règle, il faut tenir compte de réléo^eut 

KU bien, n'est-il pas vraisemblable que cette diminution 
môme à^ chiffre de l'urée» à laquelle correspondait sans 
doute une diminution corrélative des matières dites ex- 
traqtlyea, doit rendre compte, ohe2; notre malade, de V^îi- 
aanee de tout symptôme d'intoxication urômiqne^ 

^ous sommes ainsi amené à admettre que» ghe;; stcbev«.. , 
il aexîst* pendant tout le temps qu'a dur4 l'iacburie un 

ralentissement dans les phénomènes de désassimilation, se 

twdnisant par uue diminution absolue du chiffre des ppa- 

tiéres excrémentitielles. 
Cette condition I d'ailleurs, estpeutrétre commune à tout 

un groupe d'hystériques, 11 y a longtemps qu'on a remarqué, 
en effet, que certaines de ces malades résistent admirable- 
ment, dans le cas de vomissements incoercibles.^ à une 
alimentatien très-restreinte, insuffisante, sans perdre de 
leur embonpoint et sans qu'il en résulte des troubles no- 
tables de la santé. Il serait assurément intéressant^ e4i 
pareille occurrence, d'analyser comparativement, jour par 
jour, le sang et les urines afin d'y déterminer la propor- 
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tioii de l'urée et des substances extractives. Il serait pos- 
sible, qu'à l'aide de ce moyen, on obtînt la solution du pro- 
blème, que je ne puis qu'indiquer aujourd'hui. 



VIT. 



Quel est le mécanisme de l'ischurie hystérique ? Où siège 
l'obstacle qui s'oppose à l'accomplissement de l'excrétion 
urinaire? L'urèthre et la vessie n'y sont certainement pour 
rien. L'obstacle est-il dans l'uretère, dans le rein lui-mô- 
me ? Nul indice n'autorise à songer à une phlegmasie de 
la glande rénale ou des uretères ; la composition des urines, 
de môme que les autres symptômes, protesteraient contre 
une pareille hypothèse. Il est plutôt admissible qu'il làut 
invoquer une action du système nerveux. L'influence du 
système nerveux sur l'excrétion urinaire n'est pas dou- 
teuse ; qu'il nous suffise de rappeler à titre d'exemple que, 
chez les chiens dont le ventre est ouvert, il peut se pro- 
duire par ce fait môme une suppression momentanée des 
urines, ainsi que l'a vu M. Cl. Bernard ; que, dans l'opé- 
ration de la fistule vésico-vaginale, il arrive également 
parfois que les urines soient supprimées pendant un cer- 
tain laps de temps, c'est un fait sur lequel Jobert (de Lam- 
balle) appelait l'attention. 

S'agirait-il dans notre cas d'une oblitération spasmodi- 
que des uretères ? On sait que ces conduits jouissent de 
propriétés contractiles très-accusées; ainsi, Mulder les a 
vus se contracter énergiquement chez un individu atteint 
d'exstrophie de la vessie, et Valentin a dit avoir vu, de 
son côté, survenir, sous Tinfluence d'une irritation des 
centres nerveux, une contraction très-prononcée de ces 
môme canaux (1). L'analogie, à son tour, paraîtrait étayer 
cette présomption : chez les hystériques, il est assez fré- 



(l) Donder's Physiologie, 
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quentdevoir des contractures de la langue, de l'œso- 
phage, etc., de longue durée. L'ischurie hystérique, d'après 
cela, devrait être rapprochée de l'oblitération calculeuse 
des uretères. Malheureusement des objections d'une cer- 
taine valeur sont contraires à cette vue. 

Les recherches expérimentales de M. Max Hermann dé- 
montrent, vous le savez, que la proportion de Turée dimi- 
nue dans l'urine relativement au volume de celle-ci, lors- 
qu'on établit dans l'uretère une contre-pression. La pression 
parvient-elle à 0"*, 060 millimètres de mercure, on ne trouve 
plus d'urée dans l'urine. 

M. Roberts (de Manchester) (1) a confirmé la réalité de 
ce fait chez Thomme. Dans un cas d'obstruction calculeuse 
de l'uretère, il s'échappa une petite quantité d'urine claire, 
contenant seulement gramme, 50 centigrammes d'urée 
pour 1000 grammes. Or, chez notre hystérique, les urines 
• renferment 15 grammes d'urée pour 1000 grammes, chifl&:e 
qui se rapproche, comme on voit, du chiflre normal. 

D'après cela, Messieurs, ce ne serait pas dans l'uretère 
que siégerait l'obstacle dans l'ischurie hystérique. Où ré- 
side-t-il? Faut-il invoquer ici une influence du système 
nerveux, analogue à celle que Ludwig a découverte à pro- 
pos de la glande salivaire? En l'absence de tout renseigne- 
ment à cet égard, nous ne pouvons que laisser la question 
en suspens (2). 



(t) The Pathology of Suppression of Urine. In The Zancet, 1868, may 23 
et 30; — 1870, june 18, Mouvement méd., 1871, p. 22, 32 et 128. 

(2) Depuis que cette leçon a été faite par M. Charcot (juin 1872), M. Ch. 
Femet a communiqué à la Société médicale des hôpitaux une note intitulée : 
De l'oHaurie et de Vanurie hystériques et des vomissements qui les accompa • 
gnent, (Union médicale y 17 avril 1873, p. 566.) Après avoir résumé les opi- 
nions de M. Charcot, M. Ch. Femet rapporte une observation intéres- 
sante dont voici l'analyse. 

Marie L...,19 ans,chloro-anémîque,aété réglée à 16 ans. La menstruation 
a toujours été irrégulière. Une sœur de la malade est sujette à de fréquentes 
attaques d'hystérie. En janvier 1871, Marie L. . . eut une frayeur qui oc- 
casionna une attaque d'hystérie. En mai, faiblesse extrême, malaise, dou- 
leurs dans les membres. (Régime fortifiant; quinquina^ fer^ bains de mer). 
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rr* A U fin ciu ifîois 4*|ioût, à I9 suite d'un bain de mer^ Marie Ij. . • fut 
prise, pour la première fois, de vomissements. « Elle commença par rendre 
les aliments solides ; puis, au bout de quelques jours, elle arriva à VOmÎT 
tout ee qu^eUe prefi|iH«*« Qfta voinisaements se r^p^tàreut sau9 interrup- 
tion jusqu'au moi? d'ogtqlire, puis se calmèrent pendant une quinzaine de 
jours pour reparaître avec leur intensité première et persister sans répit ...» 
En mars 1872, L. . . entra à lHôtel-Dieu (senFioQ 4e M* Moisaeuet)^ Tfai-i 
temept : letien^ froides; glace ^t cbaxqpagne; y^içfitQiro morphine à Tépi- 
gastrç. («es vomissements diminuèreot peu àpeu^ne reparurent plus que par 
intervalles, et la malade sortit de l'hôpital le 15 avril ne vomissant plua. --^ 
Durant les mois de mai et de juin, yomissemeut^ rares. Ils royinreu^ en 
juillet, 9prè? 4es contT^Tié.téç, et ^' {arrêtèrent de nouveau peut-être ^âce au 
bromure de potassium. A la fin de juillet, une nouvelle émotion morale le9 
fait reparaître avec leur fréquence et leur persistance antérieures . 

Marie L. . . entre une seconde fois à l'Hôtel-Dieu le IS ao(k| \^1% G'eat 
alors que M*. C)^. Fernet put rob^erver. !gUe présentait les pymptôqies sui- 
vants ; faiblesse ezçessiye, anémie très-marquée et caractérisée surtout par 
la décoloration de la peau et des muqueuses; névralgie intercostale } sensi- 
bilité avarienne développée du côté gauche, doulef r à la pre^Moii ; ânes- 
thésiQ e^ divers poiuta 4^ 1^ poau ; anesihésie plapts^irç complète ; çn^l^ésie 
profopde de^ membres supérieurs; achromatopsie de Toeil gauche qui ne 
distingue pas la couleur jaune ; vomissements. La malade aiavure que depuis 
leur apparitiop, çUç ^e ren4 qu'une mipimc» quaptitii d'^^inci* q^e 90i;ven( 
elle reste plusieurs jours sans en rendre une seule goutte. — i Sej)t, Ré- 
gime lacté exclusif. — Du 4 au 9 sept., il n'y eut qu'une émission d'urine 
(15Ô gr. environ). A partir de cette époque, M. Ch. Femet fit mesure? exac- 
meut, d'une p^rt les quantités des aliments ipgérés, d'autre pqrt Içi quantité 
de matières vomies et d'uripe rendue et, après avoir indiqué dans un tableau 
ces quantités jour par jour, il ajoute : « L'examen du tableau qui précède 
permet d'établir une relation étroite entre Tétat de lf| fonction urine^ire et 
les vomissements. Dans une première période de temps comprise entre le 
9 et le 16 septembre, c'est-à-dire pendant huit jours pleins, les urines sont 
complètement supprimées durant les six premiers jours et leur quantité est 
très-faible durant les deux derniers ; or, dans ce laps de temps, la malade, 
soumise au régime lacté, rejette par le vomissement la quantité de matières 
liquides équivalente d'abord à la moitié ou aux trois quarts des liquides in- 
gérés pendant les quatre premiers jours, puis sensiblement égale à la quan- 
tité de lait qu'elle prend pendant les quatre dentiers jours. 

t Dans une seconde période comprenant neuf jours (du 18 au 26 septembre), 
la quantité des matières vomies pemble avoir diminué ; mais il n'en est rien 
si on compare cette quantité à celle des aliments ingérés : en faiit, le ré- 
gime ayant été modifié et se composant maintenant do bouillon froi4, de 
viande crue et de limonade, les vomissements représentent encore la pres- 
que totalité des aliments itigérés; or, pendant ce temps « il y a up peu d'urine 
dans les deux premiers jours (15 gr. et 250 gr,), mais louç émission est de 
nouveau suspendue dans les sept jours qui suivent. 

» Enfin, dans une troisième période qui dure quatre jours (4u 27 au 30 çept.]. 
nous voyons la fonction urinaire se rétablir et le chiffre de Vnrine atteindre 
le taux normal (1,000. gr.^, 500 gr., 1,^00 gr. les deux derniers jouçs), e^ même 
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temps, les vomissements diminuent ^e second jour et cessent le 3° et le 4°.> 
Voulant s^assurer, comme Ta indiqué M. Charcot, si les vomissements no 
pourraient pas être imputés à l'élimination supplémentaire de Turée par l'es • 
tomac^ M. Ch. Femet a fait an^lyger pay M* É» Hardy l'urine et les matières 
vomies. Du tableau récapitulatif d(i ces analys^St il ressort < que l'urée s'est 
toujours présentée en quantité notable (de Ogr., 55 àl gr., 87) dans les ma- 
tières vomies; en outre, que, quand la sécrétion urinaire a été supprimée, la 
quantité d'urée CQ|itf ))U(t 4%1)9 k^ çoatièroa ^f){A)ël A ^^^ grii^^^ellement crois- 
sante durant ce laps de temps, (du 19 sept, au 27, le chiffre s'est élevé de 
gr. 62 à 1 gr. 08} ; enfin, que du jour où l'urine rendue par la vessie a at- 
teint un chiffre qu'on peut considérer comme normal, l'urée a diminué dans la 
sécr^tioi^ gastrique pour disparaître sa|is doutQ en même temps que les^ 
vomissements. * 

Une action morale^ — ]a prescription de pilules dites fulminantes {mica 
panis) a qccasionné \iq changement brusque dan^ l'état de Marie L . . . à 
partir du 27 septembre. Les vomissements se sont arrêtés, la sécrétion uri- 
taire a repris son cours, ^nfin^ 1^ malade est sortie en assez bop état de 
Thôpital daps le courant de novembre. M. Ch. Femet a ff^it ressortir, en 
terminant sa note, les nombreux pointa de contact qi^i existent entre la ma- 
lade de M. Charcot et la sienne. 

— Nous citerons encore une thèsp de M, pecouet : Des i^omi^sfments urf- 
miques chez les femmes hystériques. (Paris, avril ^873). On y trouvera une 
obseryatlop qi^i, tpute insuffisai^te qu'elle soit, à çer|aip§ égards^ P^r^H de- 
ypir ^tfe rattachée à l'^churie jivçten^ 



DIXIEME LEÇON 



De lliémianesthésle hystérique. 



SoMifjLiRB. -— Hémianesthésie et hjperesthésîe ovarienne dans l'hystérie. 
— Association fréquente de ces deux symptômes. <— Fréquence de Phé- 
mianesthésie des hystériques ; -* Ses variétés : elle est complète ou 
incomplète. — ' Caractères de lliémianesthésie hystérique. *-> L'ischémie 
et les convulsionnaires. — Lésions des sens spéciaux. -— Achromatopsie. 
-— Relation entre rhémianesthésie» Thyperesthésie ovarienne, la parésie 
et la contracture. — Variabilité des symptômes dans Thystérie. — Va- 
leur diagnostique de l'hémianesthésie hystérique. — Restriction qu'il 
convient d'y apporter. 

Hémianesthésie dépendant de certaines lésions encéphaliques. — > Analogies 
qu'elle présente avec l'hémianesthésie des hystériques. — • Cas dans les- 
quels l'hémianesthésie . de cause encéphalique ressemble à l'hémianes- 
thésie des hystériques. — ■ Siège des lésions encéphaliques capables de 
produire l'hémianesthésie. — Fonctions de la couche optique : théorie 
anglaise et théorie française. — Critique. — Nomenclature allemande 
des diverses parties de l'encéphale. — Ses avantages au point de vue de 
la circonscription des lésions. — Cas d'hémianeslhésie observés par Tûrck: 
siège spécial des lésions encéphaliques dans ces cas. — Observation de 
M. Magnan. -— Altération des sens spéciaux. 



Messieurs, 

Il est deux points de l'histoire de Thystërie, sur lesquels 
je veux insister particulièrement dans cette leçon et dans 
la Suivante. Ce sont, d'une part, V hémianesthésie hysté- 
riquey et d'autre part V hyper est hésie ovarieyme. Si je 
rapproche ces deux phénomènes l'un de l'autre, c'est que, 
en général, on les trouve tous les deux associés chez les 
mêmes malades. A. propos de l'hyperesthésie ovarienne, 
j'espère vous rendre évidente l'influence déjà signalée au- 
trefois et, plus tard, mise en doute, de la pressi07i de la 
région ovarienne sur la production des phénomènes de 
l'accès hystérique; je vous ferai voir que cette manœuvre 
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détermine, soit seulement les prodromes de Fattaque hysté- 
rique, soit l'attaque complète dans un certain nombre de 
cas. Il en ressortira pour vous l'exactitude de l'assertion 
émise naguère par le professeur Schutzenbei^er, à propos 
de ce phénomène, malgré les dénégations opposées par 
quelques observateurs. 

Je vous indiquerai aussi un procédé que j'ai trouvé, ou 
plutôt retrouvé, et qui permet d'arrêter, chez quelques 
malades, les accès hystériques même les plus intenses. Il 
s'agit de la compression méthodique de la région ova- 
rienne. M. Briquet nie la réalité des effets de cette com- 
pression. Je ne puis être de son avis, et ceci me conduit à 
vous présenter une remarque générale concernant le livre 
de M. Briquet (1). Ce livre est excellent; c'est le fruit d'une 
observation minutieuse, d'un labeur patient, mais il a peut- 
être un côté faible : tout ce qui touche à l'ovaire et à Futé- 
rus y est traité avec une disposition d'esprit singulière de 
la part d'un médecin. C'est une sorte de pruderie, \m sen- 
timentalisme inexplicable. Il semble qu'à Fégard de ces 
questions. Fauteur soit toujours dominé par une seule 
préoccupation. « En voulant tout rapporter à l'ovaire et à 
l'utérus, dit-il, par exemple, quelque part, on fait de Fhys- 
térie une maladie de lubricité, une affection honteuse, pro- 
pre à rendre les hystériques des objets de dégoût et de 
pitié. » 

En vérité. Messieurs, ce n'est pas là la question. Pour 
mon compte, je suis loin de croire que la lubricité soit 
toujours enjeu dans l'hystérie; je suis même convaincu 
du contraire. Je ne suis pas non plus partisan exclusif de 
la doctrine ancienne, qui place le point de départ de la ma- 
ladie hystérique tout entière dans les organes génitaux ; 
mais, avec Schutzenberger, je crois qu'il est péremptoire- 
ment démontré que, dans une forme spéciale de Fhystérie 



(l) Briquet (P.). — Traita clini^W et th^ra^euti^ui de Vhysi&ic. Paris, 
1859. 



302 HÉMIANBSTHÉSIB DBS HYSTÉRIQUES. 

— que j'appellerai, si vous voulez, ovarienne ou omrique 
^^ ToVaire joue un rôle important. Cinq malàdesi que je 
ferai passer tout à Theure devant vous^ sont^ si je ne me 
trompe, des exetnples évidents de cette forme de Thystériëi 
vous pourreZj en les examinant j vous assurer de la yéra- 
cité de la description que je vais entreprendrOé 



I. 



Vous connaissêis tous Vhémianêâthésiè am hystérigms. 
Il y aurait quelque ingratitude à ne pas savoii* en quoi con- 
siste ce S3'mptôme> car il a été révélé par des études toutes 
françaises. Piorry, Macario^ Gendrin, Tout décrit tour, à 
tour et ont insisté sur ses caractères» Ce n'^st que longtemps 
après eux que Szokalsky l*à fait connaîtî^ en Allemagne^ 
et il u'à eu qu'à côMrmer pai^ des observations^ d'ail« 
leurs tx'ès-^i^commaudables^ les ftiits énonces par nos ôôm^ 
patriotes. 

Afin de mô i*esti*eifldrei j'envisagerai seulement,*-*' et cela 
Suffira pour le but que je me propose, — V hémianeslhésié 
tomplète-, telle qu'elle se présente dans les cas intenseï^. k 
ce degré même, c'est encore un symptôme fréquent puisque, 
suivant M. Briquet, il se rencontre 93 fois sur 400. Relati- 
vement au siège qu'il occupe, on trouve, toujours d'après 
cet auteur, 70 cas pour lé côté gauche et 80 pour le droit. 

Vous savez de quoi il s'agit en pareille Circonstance. 
Les deux moitiés du corps étant supposées séparées pa^ 
un plan antéro-postérieur, tout un côté^ — face* coUj 
tronc, etc.— a perdu la sensibilité et, si très-souvent cette 
perte de la sensibilité porte seulement sur les parties super- 
ficielles (tégument externe), elle envahit quelquefois aussi 
les régions profondes (muscles, os, articulations)» 

Vhéniianesthésie hystérique se montre, vous le savez, 
sous deux aspects principaux : elle est complète ou incom- 
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plète. Vanatgésie^ avec ou aans Insensibilité â la chaleur 
et au froid ou thenno-anesthésiè, est, dans Tespèce, une des 
variétés les plus communes. La netteté aveo laquelle les 
parties ànesthésiëes sont séparées des parties naines est en^ 
core un caractère important de rhémianesthésie hystéri- 
que. Sur la tête, la fkce, le cou, sur le tronôj la délimita* 
tion est souvent parfaite et correspond, je le répète, à peu 
de chose près, à la ligne médiane. Un autre trait qui mérite 
bien d*être mentionné, c*est la pâleur et le refroidissement 
relatifs du côté ànesthésié. Ces phénomènes, liés â une 
ischémie plus ou moins permanente, ont été observés main* 
ieà fois. Brown-Séquard et Liégeois (1) en ont cité des 
exenipleS. Cette ischémie peut être caractérisée dans les 
cas Intenses par la difficulté qu'il y a à tirer du sang dès 
parties aûôsthésiées à l'aide d'une piqûre d'épingle. 

J'âl noté cette particularité dans le temps. Voici dané 
quelles ôirôonstances : des sangsues ayant été appliquées 
sur Uhfe malade atteinte d'hémianesthésie hystérique, je re- 
marquai que les piqûres fournissaient très-difficilement du 
sang du côté aûesthésié, tandis qu'elles en donnaient comme 
d'habitude du côté sain. Grisolle qui était, vous le savez, un 
observateur très-sage et très-sévère, avait constaté la mô- 
me chose. Cette ischémie, qui d'ailleurs poussée à ce degré 
fest assex rare, peut expliquer certains faits réputés mira- 
CttleUl. Dans Tépidémie de Saint-Médard, par exemple, les 
coupi tVépée que l'on portait aux convulsionnaires ne pro- 
duisaient pas, dit-on, d'hémorrhagle. La réalité du f^it ne 
peut être rèpoussée sans examen ; s'il est exact que beau«^ 
coup de ces convulsionnaires se soient rendues coupables 
de jonglerie^ on est obligé de reconnaître cependant, après 
une étude attentive de la question, que la plupart des phé- 
nomènes qu'elles ont présentés et dont l'histoire nous a 
transmis la description naïve (2), étaient, non pas simulés 

(1) Liégeois. — Méaioires de la Socit^^ié de Biologie, 3° série, t. I, p. 274. 

(2) Carré de Moulgerou. — La Vérité des miracles oj^érés à l'intercessiom 
d$ àt» dé Pûfis et autres Appelants, etc., 1737. 



304 HÉMIANESTHÉSIB ET HYPERESTHÉSIE OVARIENNE. 

de toutes pièces, mais seulement amplifiés, exagérés. Il s'a- 
gissait là, presque toujours, la critique l'a démontré, de 
l'hystérie poussée au plus haut point ; et pour que, sur ces 
femmes frappées d'anesthésie, une blessure par instrument 
piquant, tel qu'une épée, ne fut pas suivie d'écoulement de 
sang, il suffisait, vous le comprenez d'après ce qui précède, 
que l'instrument ne fut pas poussé trop profondément. 

Il est encore d'autres caractères de l'hémianesthésie hys- 
térique qui méritent tout notre intérêt,jtant au point de vue 
clinique qu'au point de vue de la théorie. Les membranes 
muqueicses sont atteintes d'un côté du corps comme le té- 
gument externe. Les organes des sens eux-mêmes sont af- 
fectés à un certain degré du côté anesthésié. Le goût peut 
avoir disparu sur la moitié correspondante de la langue> 
depuis la pointe jusqu'à Isl hase. V odorat est émoussé. La 
vue est affaiblie d'une manière très-notable et si Tamblyo- 
pie occupe le côté gauche, il peut se présenter un phéno- 
mène très-remarquable, sur lequel M.Galezowski a appelé 
l'attention et qu'il a désigné sous le nom i'achromatqpsie. 
Nous reviendrons ailleurs sur ce point. 

L'hémianesthésie hystérique ne semble pas toucher les 
viscères. Ainsi, pour ne parler que de l'ovaire, au lieu d'une 
anesthésié, c'est une hyperesthésie que l'on constate. Cet 
organe peut être très-douloureux à la pression, alors que 
la paroi abdominale correspondante est absolument insen- 
sible. Or, il existe, Messieurs, entre le siège de l'hémianes- 
thésie et celui de Fhyperesthésie ovarienne, une relation 
très-remarquable. Si celle-ci occupe le côté gauche, l'hé- 
mianesthésie siège à gauche et inversement. Quand l'hyper- 
esthésie ovarienne est double, il est de règle que l'anes- 
thésie se montre généralisée et occupe par conséquent la 
presque totalité ou la totalité du corps. 

Ce n'est pas seulement entre le siège de l'hémianesthésie 
et celui de l'hyperesthésie ovarienne qu'une semblable re- 
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lation existe ; elle est aussi très-évidente en ce qui con- 
cerne la parésie ou la contracture des membres. Ainsi, 
lorsque la parésie ou la contracture doivent survenir, c'est 
toujours du côté de Thémianesthésie qu'elle se manifeste. 

L'hémianesthésie, telle qu'elle vient d'être décrite est, 
dans la clinique de l'hystérie, un symptôme d'autant plus 
important qu'il est à peu près permanent. Les seules varia- 
tions qu'il présente sont relatives au degré, à l'intensité des 
phénomènes qui le composent et quelquefois aussi, nous de- 
vons le dire, à la fluctuation de quelques-uns d'entre eux. 

L'achromatopsie est de ce nombre : constatée très-net- 
tement, il y a quelques semaines, et à différentes reprises, 
chez une de nos malades, elle a disparu aujourd'hui. 

Il importe de ne pas oublier, à ce propos, que l'hémia- 
nesthésie est un symptôme qu'il faut chercher, ainsi que 
M. Lasègue l'a fait remarquer très-judicieusement (\). Il 
est, en effet, beaucoup de malades qui se montrent toutes 
surprises quand on leur en révèle l'existence. 



IL 



Je veux rechercher maintenant jusqu'à quel point l'hé- 
mianesthésie, telle qu'elle vient d'être décrite, est un symp- 
tôme propre à l'hystérie. En réalité, il est très-rare qu'elle 
puisse être reproduite avec l'ensemble de tous ses caractè- 
res par une autre maladie. Son existence bien constatée est 
donc un indice précieux et qui fera reconnaître maintes fois 
la nature de bon nombre de symptômes qui, sans cela, se- 
raient restés douteux. C'est là un point sur lequel M. Bri- 
quet a eu raison d'insister avec force : Pour montrer l'in- 
térêt de cette notion, il a rappelé le cas où une femme, à 
la suite d'une émotion morale vive, serait tombée rapide- 
ment dans un coma plus ou moins profond, précédé ou non 

(l) Archives générales de médecine, 1864, t. I^ p. 385. 

O^ARGOT, T. I. -^ 
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de convulsiona (forme comateuse de rbystérje) et cUez 
laquelle qï\ ^nva^it observé, ai^ réveil, une hémiplégie du 
mouvement plus ou moins complète. C'est là un ensemWe 
de circonstances qu'il n'est pas très-rare de rencontrer d^ns 
la pratique . Qr, en pareille ocpurrence, il peut arriver que 
la situation spit très-ambarrassante pour le médecin, Eb 
bien ! la présence de rUén^ianestU^sie, revêtue de tous ses 
caractères qui, ^lors, ne ferait vraisembliitlement pas dér 
faut, pourrait, dit M. Briqnet, mettre sur la voie. Cette as- 
sertion est parfaitement exacte, je n%i rien à y reprendre, 
si ce n'est cependant sur un point» 

S'il est vrai que l'iiémianestbésie soit un symptôme près* 
que spécifique, en ce sens qu'on ne le retrouve pas avec 
les mômes caractères dans l'immense majorité dea cas de 
lésions matérielles de l'encépUale (hémorrhagie, ramollis- 
sement, tumeurs), on ne saurait admettre que ce caractère 
est absolu. Il est ine?:act, surtout, de dire que Yhémianes- 
thésie développée sous l'influence d0s lésions moéphaHçiues 
diffère toujours de Vhémianesihésie hystérique en ce que 
dans celle-là la peau de la face ne participe pas à V insen- 
sibilité^ ou que, quand elle existe elle ne siège jamais du 
même côté que celle des membres. C'est là une inexactitu- 
de qu'on voit reproduite, à peu près avec les mêmes termes, 
dans la thèse d'ailleurs très-intéressante de M. Lebreton (1). 

J'éprouve quelque répugnance à m'attaquer encore à 
l'œuvre si remarquable de M. Briquet, mais plus cette œu- 
vre est estimable, et justement estimée, plus les inexactitu- 
des qui ont pu s'y glisser acquièrent de gravité. Cette con- 
sidération justifiera, je l'espère, ma critique. 

Messieurs, dans des cas à la vérité exceptionnels, mais 
parfaitement authentiques, certaines lésions cérébrales en 
foyer peuvent reproduire l'hémianesthésie avec tous les 
caractères qu'on lui connaît dans l'hystérie, ou peu s'en 



(l) Lebreton. — Des différentes vantfte's de la paralysie hyst^ri^ue. Thèse 
de Paris, 18G8. 
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faut Permettez-moi d'entrer à ce sujet dans quelques dé- 
veloppements. 

La doctrine classique, du moins parmi nous, doctrine 
qui invoque d'ailleurs à la fois les données de l'observation 
clinique et celles fournies par l'expérimentation chez les 
animaux, veut que les lésions cérébrales en foyer qui affec- 
tent si profondément la motilité — en particulier quand 
elles occupent la région de la couche optique et du corps 
strié — restent à peu près sans effet sur la sensibilité. A 
ce point de vue, Messieurs, le résultat est, dit-on, tou- 
jours le même, qu'il s'agisse de lésions intéressant spéoia* 
lement le corps strié, la couche optique, ou encore l'avant- 
mur. 

Tout d'abord, lorsqu'il s'agit de lésions à développement 
brusque, déterminant une attaque apoplectique et portant 
sur l'un quelconque des points qui viennent d'être énu- 
mérés, le symptôme qui frappe, c'est une hémiplégie, plus 
accusée au membre supérieur qu'à l'inférieur et s'accom- 
pagnant de flaccidité. A la face, la paralysie affecte d'or- 
dinaire le buccinateur et l'orbiculaire des lèvres ; le plus 
souvent aussi la langue est tirée du côté paralysé. A la 
paralysie du mouvement se surajoute une paralysie des 
nerfs vaso-moteurs qui se traduit par une élévation de la 
température du membre paralysé. Quelquefois cette para- 
lysie vaso-motrice apparaît dès l'origine. 

Quant à la sensibilité, elle n'est pas modifiée d'une ma- 
nière appréciable ou, au moins, d'une manière duraNe.Les 
sens spéciaux n'offrent aucun changement sérieux, à moins 
de complication, par exemple Yembotie de tarière cen- 
trale de la rétine, s'il s'agit d'un ramollissement consé- 
cutif à la migration d'une végétation valvulaire, ou encore 
la compression^ par voisinage, d'une des bandelettes opti- 
ques, dans le cas d'un foyer hémorrhagique quelque peu 
volumineux. Tel est, en résumé, Vensemble symptomatique 
que l'on rencontre dans l'immense majorité des faits 
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d'hémorrhagie ou de ramollissement aflEectant les points de 
rencéphale que nous avons indiqués. 

Incontestablement, Messieurs, c'est bien ainsi que se 
I)asseat les choses dans la grande majorité des casi. Mais, à 
côté de la règle, ily a le chapitre des exceptions^ Il est des 
cas, et pour mon compte j *en ai obseryé plusieurs de ce 
genre, dans lesquels la sensibilité est affectée d'une façon 
prédominante et dans lesquels Fanesthésie persiste, môme 
-après la restauration du mouvement. . 

Ces altérations de la sensibilité peuvent se présenter avec 
les caractères suivants : L'anesthésie affecte toute ^une. 
moitié du corps et s'arrête juste à la ligne médiane. JUa moi- 
tié correspondante de la face, la peau aussi bien que 1^ 
membranes muqueuses (1), se montrent insensibles, abso- 
lument comme dans Thémianesthéi^ie hystérique, n est pos- 
sible d'ôbseryer alors ïm%algési€ije^\SLiherriio^ 
avec ]cQnservatio|i date sensî^|^jjté,l|^c|p,e,, ^i^^^ 
cqi|atatéj|M.X^ |!nfln, il est eucQVB^, 

cas, plus rares à la viériié et jusqu'ici imparfaitemenibb- 
aervés, mais qui, malgré tout, ont bien leur valeur, cas 
qui rendent probables les altérations, en pareille circons- 
tance, des sens spéciaux du côté opposé à la lésion encé- 
phalique, c'est-à-dire du même côté que l'hémianesthé- 
sie. 

Les médecins du siècle dernier avaient déjà remarqué ces 
faits exceptionnels. Borsieri, entre autres, raconte l'his- 
toire d'un malade qui, trois mois auparavant, avait été 
frappé d'apoplexie et chez lequel l'anesthésie existait en- 
core quoique la motilité fût revenue. Il cite quelques au- 
tres observations du même genre, empruntées à divers 
auteurs (3). 

Des faits analogues ont été rapportés par Abercrombie, 



(1) Hirsch. — Klinische fragments^ I, Abth-, p. 207, Koenigsberg, 18j7 

(2) Landois et Mosler. — Berliner hlin. Wochens,, 1868, p. 401. 

(3) Borsieri. — Jnst. pract. , vol. III, p. 76. 
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Andral, plus récemment par Hirsch, Leubuscher, Broad- 
bent, H. Jackson (1) et surtout par L. Tùrck. Seul, ce der- 
nier a su donner, .relativement au siège que les lésions 
encéphaliques occupent dans ces cas-là, des notions déci- 
sives. 

Presque toujours, lorsque Thémianesthésie se présente 
avec ces caractères, la couche optique est lésée d'une ma- 
nière sinon exclusive du moins prédominante (Broadbent, 
H. Jackson). En ce qui me concerne, j'ai vu Fhémianes- 
thésie se surajouter à l'hémiplégie chez plusieurs sujets 
atteints d'hémorrhagie cérébrale et toujours alors j'ai ren- 
contré à l'autopsie la lésion de la couche optique dont, pen- 
dant la vie, j'avais cru pouvoir annoncer l'existence. 

Faut-il, Messieurs, induire de ce qui précède. que la lé- 
sion de la couche optique est la véritable cause organique 
de l'hémianesthésie observée dans tous ces cas? C'est là 
une question qui mérite de nous arrêter. 

Je suis ainsi amené à vous parler de la théorie physio- 
logique qu'on pourrait appeler théorie anglaise^ puisque 
ce sont deux auteurs anglais, Todd et Carpenter, qui l'ont 
les premiers, je crois, émise et soutenue. D'après cette 
théorie, la couche optique serait le centre de perception 
des impressions tactiles : elle répondrait, en quelque sorte, 
aux cornes postérieures de la substance grise de la moelle. 
Le corps strié, lui, serait l'aboutissant du tractu^ moteur 
et en rapport avec l'exécution des mouvements volon- 
taires : il serait l'analogue des cornes antérieures de la 
moelle. 

Cette théorie, dont Schroeder Van der Kolk (2) s'est mon- 
tré partisan déclaré, est, si l'on peut ainsi dire, Fantipod e 



(1) H. Jackson. — Note on the Functions'oftke optic Thalamus. In Lan- 
don Hospital Reports, 1866. t. III, p. 373. 

(2) SchoBder van der Kolk. — Pathol. und Thérapie der Greistenkrankhei- 
ien. Braunschwei^, 1863, p. 20. 



dd Ift dôofilM fi^anoâisé qm tom faomêfëÈ eipdâée A'me 
màniètB tf*M-odm|»léte danË m Leçmà de M« Viiîpiaii< 
D'âpràft eellé^, I§ ôé&trê où lêi Impfëssfdnâ dëndltitèë ië 
trâûnfôimêiit ô& fteûÉâflôns ûe serait pâtt dâûii Id ôëf^eau 
proprement dit, puisqu'un animal auquel le cerveau, y ddm- 

prïê la eôiK^it ôptittië et le corpi «Më, â étë enleva ôonii- 
ntid à tolr, à èâtinârtf» a resë^^Mir la dotttétif , etc. Ce «&> 
rait done plui M» i dans la pfptttbéraneê et pêut^tf ë atuiM 
dans Idi pëdonculês cérébratii, ^é rdèidêratt le oëntre des 
imprssslôlii s^sitités* 

Suitant ôetté ftypothôëëi (m appi^ôiê ôômmê 11 saïf, datis 
lé domaiiie patholôgipêi lès faits bieà métH dû tiiiê lé« 
sion de la êouctld dptf^tlé Coïncidé a¥ëc la dimiMtiôit M 
l'abôlitiôil de la sensibilité Siif le doté dti ôdfps» ttàp^ 

d'bémipiégië» Soutèfit il â^agit là, dit^^oii, et ôèt a^gtitdmt 

est parfaitement foiidé, dé lésions réôéntes telles ^ Vhé^ 
morrhagie intrchmôéphûli^êé m le myMUiêsemmt, m 
bien encore de ^t/met^5, lésions par suite desquelles la 
Cdttobe ôptiqtié se trôtité distëâdaô â Vèltttêtaê et' 4ai 
peutent, en eottséquénee, avoli* potif effet dèdétefttUi»^ 
la compression des parties yoi.^iûés, des pédonôules céré«< 
braui, par exemple. Il est bien établi, d'un autre côté, 
que, dans nombre de cas, la côuChe optique peut être lésée, 
même profondément et dans une grande partie dé son 
étendue, sans qu'il s'ensuive aucun trouble spécial, dans 
la transmission des impressions sensltives. 

Au dernier argument, les auteurs anglais, M. Broadbent, 
entre autres (1), opposent que la couche optique, centre 
présumé des impressions sensitives, doit sans doute être 
assimilée à l'axe gris de la moelle épiniôre; celui-ci, 
comme on sait, continue â transmettre ces impressions, 
alors même qu'il a subi les désordres les plus graves, pour 
Ijeu qu'un petit lambeau de substance grise subsiste, ca- 



(t) Broadbent. — Médical Society ^ London, 1865, et Med. ckirurg. Ee- 
view. 
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pablfe de râttËchet* le bout inf^rietir att bout stipéHeuf . 
J'avoue que la comparaison me paraît forcée, dii mometit 
surtout où Ton pose en principe qtie la éoticHe optique 
doit étrô considérée coinme lin cëtitre ; car^ eh ce qui 
concerîie là tt'anSîHission des impressions sensitives, 
l'axe gris dé là Itïoelle n'est évidemment qu'un con- 
ducteur. 

Quoi qu'il en soitj voilà, Messieurs, où en sont lès choses. 
A mon sens, la question en litige ne potit-ra être résolue 
d'tthe manière définitive qu'à l'aide de bonnes observations 
clinîqttes auxquelles viendra s'adjoindre le contrôle d'études 
anatoiniques très-soignées, dirigées principalement dans le 
but d'établir, avec une grande précision, le siège des lésions 
encéphaliques auxqilellës pourraient être rattachés les 
symptômes constatés pendant la vie. De plus> lefe circons- 
tances de Tobsertâtion devront se montrer telles que l'in- 
fluence de la compression ou de tdtlt antre phénomène de 
toisinage puisse être Complètement écartée. Or, Messieurs, 
dans l'état actuel de la science, les faits réunissant toutes 
ces conditions-là sont, autant que je sache du moins,' excès* 
sivement rares. On peut citer toutefois, comme se rappro- 
chant de cet idéal, les cas qui ont été présentés par L. Tiirck 
à l'Académie des s(3iëtt6es de Vienne (1) et auxquels j'ai 
déjà fait âllttâion. Ils sont au nombre de quatre. 

Dans les fait^ relatés par L. Tiirck, il s'agit, Messieurs, 
soit d'anclend foyers héraorrhagiques représentés par 
des cicatrices ochreuses, soit de foyers de ramollisse- 
ment parvenus à l'état d'Infiltration celluleuse. Dans tous 
les cas, l'hémiplégie, liée à la présence des foyers^ avait 
disparu depuis longtemps lors de l'autopsie ; mais l'hémia- 
neôthésie avait persisté jusqu'à la terminaison fatale. Les 



(t) Sitzungsher, der kais. Akademie der Wissenschaften tu Wien, 1859, 
Voyez Tanèlyse de ces faits à la page 315 et aut pè^<às arrivantes. 
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parties de l'encéphale intéressées par l'altération sont indi- 
quées avec soin . 

La nomenclature germanique des diverses parties de l'en- 
céphale, toute rebutante qu'elle nous paraisse en raison de 
la multiplicité et de la singularité des termes, présente 
cependant, à mon sens, un avantage incontestable : c'est, 
passez-moi la comparaison, une géographie très-complète, 
où le plus petit hameau se trouve désigné par un nom. La 
nomenclature française a le mérite, sans doute, de tendre 
à la simplification ; mais c'est parfois au détriment de 
l'exactitude absolue : elle est souvent incomplète. Or, pour 
les questions du genre de celle qui nous occupe, il n'est pas 
de détail si minutieux qu'il soit, qui doive être négligé. A 
tout prix, il faut tenir compte des moindres détails, car nous 
ignorons totalement, dans l'état où en est encore, à l'heure 
qu'il est, la physiologie du cerveau, si tel petit point, qui 
n'a pas de nom dans la nomenclature française, n'est pas 
une position de première importance. 

Faisant appel à la nomenclature en usage de l'autre côté 
du Rhin, cherchons à nous orienter, afin de bien recon- 
naître le siège des parties lésées dans les observations de 
L. Turck. 

Je mets sous vos yeux une coupe frontale faite au travers 
des hémisphères cérébraux, immédiatement en arrière des 
éminences mamillaires. {Flg. 18,) Vous reconnaissez sur 
cette coupe, immédiatement en dehors des ventricules 
moyens, le noyau caudé ( noyau intra-ventriculaire du corps 
strié), qui, dans cette région, n'est plus représenté que par 
une toute petite masse de substance grise ; — au-dessous 
de lui, et en dedans, la couche optique, offrant ici un 
grand développement; — en dehors de la couche optique, 
la capsule interne, formée principalement par des tractus 
de substance blanche qui ne sont autres que le prolon- 
gement de l'étage inférieur du pédoncule cérébral, et qui 
vont s'épanouir dans le centre ovale pour concourir à la 



TOPOGRAPHIE DES LÉSIONS KNCÉPHALIQUES. 313 

composition de la couronne rayonnante ; — plus en dehors, 
le noyau extra-ventriculaire du corps strié où l'on dis- 







trannenale du certeau. — o, coudia optique 



p. 317). 



clique. (Ohs. 111 du même 



tingae trois noyaux secondaires désignés par les numéros 
1, 2, 3: le troisième, le plus externe, est désigné parfois 
sous le nom de Putamen. — Plus en deliors, encore, se 
tronve une mince lamelle de substance blanche, la capsule 
externe, et, enfin, une bandelette de substance grise, 
Yavant-mi^ { Vormauer). 

Or, Messieurs, dans les cas de M. Tiirck, les lésions 
avaient envahi à la fois la partie supérieure et externe de 
la couche optique, le troisième noyaa de la partie estra- 
ventriculaire du corps strié, la partie supérieure de la 
capsule interne, la région correspondante de la couronne 
rayonnante et la substance blanche avoisinante du lobe 
postérieur. 
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11 s'agit la par cotlsëpeilt de lësiotië complexes; mais 
elles pet^mettent tout au itioiii^ de cii*eotisôrll*è Ift f églon 
dans laquelle devront être dirigées les recherches. Des 
études ultérieures et suffisamment multipliées nous feront 
bientôt connaître Taltératlon fondamentale, celle à laquelle 
devra être rattachée l'existence de Théttlianesthésie. 

Quelques autres faits d'hémianesthésie de cause céré- 
brale, publiés postérieurement à ceux de Tiirck, signalent 
des altérations portant sur la même circonscription de Ten- 
céphale et n'ajoutent d'ailleurs rien d'important âttx résul- 
tats obtenus par cet observateur. Tel est entre autres le 
cas de M. Hughlirlgs Jackson (1); ici encore l'altération 
n'était pas liïtiitée au thalamus ; elle s'étendait au noyau 
extra -t en triculaire du corps strié, et par conséquent la 
capsule interne avait dû être lésée dans sa partie posté- 
rieure. Il en a été de même dans le fait observé par 
M. Luys (2) : le centre média^i de la couche optique était 
lésé, mais l'altération avait envahi le corps strié (vraisem- 
blablement le noyau extra- ventriculaît^). 

En résumé, on peut conclure, je crois, de ce qui précède 
que, dans les hémisphères cérébraux, il existe une région 
complexe dont la lésion détermine l'hémianesthésie ; on 
connaît approximativement les limites de cette région; 
mais actuellement, la localisation ne saurait être poussée 
plus loin, et personne n'est en droit de dire si c'est, dans 
la région indiquée, la couche optique qui doit être incri- 
minée plutôt que la capsule interne, le centre ovale, ou 
encore le troisième noyau du corps strié. 



(1) Tho diseasc was iiot strictly limitcd to the thalamus... Outwards 
the disease extended through the small tODgiie of corpus sfriatum, which 
curves round the outside of the thalamus, and thence up to the grey métier 
of the circunvolutions of the Sylvian fissure. {London Eospital Reports, loc. 
cit., t. III, p. 376.) 

(2) Luys. — Iconographie photographiqît^e des centres nerveusp. p. 16. 
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Quanta présent Tanesthésie de la sensibilité générale 
paraît seule avoir été signalée, en conséquence d'une alté- 
ration des hémisphères cérébraux; de telle sorte que 
Vobnubilation des sens spéciaux resterait comme carac* 
tère distinctif de l'hémianesthésie des hystériques. Mais 
il est pértnis de douter que les organes de sens aient été 
attentivement explorés dans les faits d'hémianesthésie par 
lésion cérébrale publiés jusqu'à ce jour; les observations 
ne contiennent aucune mention à cet égard (1). Je suis 



(IJ Nous ne connaissions, à l'époque où cette leçon a été faite, les ob- 
serratiotis de L. Tûrck, que par la mention très-brère qui en a été donnée 
da&s le Traité des maladies du système nerveux de M. Rosenthal. Depuis 
lors, nous avons pu nous procurer, grâce à l'obligeance de M. Magnan, la 
traduction complète du mémoire de Tûrck {Ueber die Beziechung gevisses 
Kratiheitsherde des grossen Crehirnes zur Ânesthesie. Aus dem xxxvi Band 
S. 191 des Jahrganges 1859 des Sitzungsberichte der mathem. naturw. Classe 
der Kais. Akademie der Wissenschaften). Nous croyons utile de donner 
la substance de ce travail. Après avoir rappelé que d'ordinaire, dans l'bé- 
miplégie déterminée par la formation des foyers apoplectiques dans le cer- 
veau (bémorrhagie et ramollissement), la sensibilité reparaît, en règle gé- 
nérale, trôs-prômptement, l'auteur rapporté quatre cas dans lesquels l'anes- 
thésie a persisté au contraire à un degré tr^s-accusé. 

Cas I. — t^r. Amerso, 78 ans. En août 1858, hémiplégie gauche. Bientôt 
la Inotilité reparaît. — 12 nov. Les mouvements du membre supérieur gauche 
sont énergiques et rapides ; ceux du membte inférieur correspondant présen- 
tent une légère parésie. Il existe une anesthésie très-intense du côté gauche 
(membres, tronc, etc.). A la face, la sensibilité est, de ce côté seulement, 
diminuée. De temps en temps, fourmillements dans tout le côté gauche. Mort 
le !•' mars 1859. 

Autopsie. Au pied de la couronne radiée de l'hémisphère droit, immé- 
diatement en dehors de la queue du corps strié, 6n trouve une lacune de la 
dimension d'un pois (infiltration cellulaire). La paroi antérieure de cette lacune 
siège à deux lignes en arrière de l'extrémité antérienre de la couche optique. 
A deux on trois lignes plus loin, on voit une autre lacune, moins grande, 
qui s'étend jusqu'à quatre ou cinq lignes en arrière de l'extrémité postérieure 
de la couche optique, de telle sorte que, comme la longueur habituelle de la 
concbe optique est de 18 lignes, la portion de la couronne radiée qui avoisine 
immédiatement la- queue du corps strié était perforée d'avant en arrière par 
Vancien foyer de ramollissement dans une étendue de onze lignes . Un fçyer 
semblable intéresse la partie externe de la troisième partie du noyau lenti- 
colaire. H commence à peu près à deux lignes en arrière du bord antérieur 
de la couche optique et finit à quatre lignes environ de l'extrémité postérieure 
de la couche optique . Dans son long trajet de un pouce, il occupait la plus 
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porté à croire, pour mon compte, goe la participation des 
aen9 spéciaux sera, en pareil cas, reconhae quelque Jour, 
lorsqu'on aura prissoinàela chercher. Voici sur quoi je 
me fonde. 

n existe dans la clinique des maladies oi^aniqnes des 
centres nerveux un appareil symptomatique pea conna, 
peu remarque encore, je le crois du moins, et dont j'aurai 
î'occMion de vous entretenir quelque jour en détail. D 
s'agit là d'une sorte de convulsion rl^thmique qui occupe 
tout un câté du corps, la face 7 compris, du moins fort 
souvent, et qui revêt tantôt les apparences de la secousse 
clonîque de la chorée, tantôt celles du tremblement de la 
paralysie agitante. Ce tremblement hémilatéral se monfa* 

grande longueur du iMi interne de la troisième partie du noyau lenticulairn 
et une partie de la capsule interns. Dana la moidé postérieure de leur pu- 
çour>, ces deax fo/ers n'étaient plus éloignas, en un poiot, que d'une ligne. 
Il en résultait que, à cet «ndroit, presque toute k courance radiée était sé- 
parée de U capsule interne et da la couche opiîgue. — Moetlt ipiniére : Amos 
de corps granuleui, assez abondants, dans U cordoa latéral gauche, rares 
dans le cordon antérieur. 

Cas n. — S. Jsau.^BDs. AttaqueBoivie d'hémiplégie.leSSoctobrel^, 
Deux mois plus tard, la parelTsie des extrémités disparaît de telle sorte qni 
le malade avait la possibilité d'étendre le bras, de serrer avec assez de vigueui 
et de marcher sans appui, mais en boitant. — Octobre 1855.Depuis l'attaque, 
auesthésïe des membres du cQté gauche (face, trooc également aneslhésifs, 
quoique i ud moindre degré). La motilité est revenue ; toutefois, les membres 
du côté gauche sont moins forts que cens du cSté droit. Mort le 31 cet. tSSS. 

ÂatopsU. Cicatrice ancienoe, plate, ajant 5 lignes eoviroa de largeui et 
8 de longueur, située à la partie supérieure et externe de la couche optique 
droite. La cicatrice commence à quatre lignes et demi en arrière de l'extré- 
mité antérieure gauche de la couche optii]ue et Cnit huit lignas plus loin. 
ParallÈlemenl à cette cicatrice, on eu voit une antre, longue d'un pouce, oc- 
cupant la troisiâmB purLie du noyau lenticulaire : elle commence à deux 
lignes en arrière de l'eitrémité antérieure de la couche optique et se termine 
à peu prËs trois lignes en avant de l'extrémité postérieure de la couche 
optique. {Fig, 13, i et !'). Il y avait en outra une lacune dans le lobe in- 
férieur droit [Fig. 4S, 2''J, une autre dans le lohe antérieur du même cdté, 
deux de la grosseur d'une tête d'épingle dans la partie antérieure de la 
couche optique droite ; deux dans le pont de Varole j enSn une dans la 
portion droite et supérieure de t'hëmisphère gauche du cervelet. On n'a pas 
noté de dégénération secondaire de la moelle. 
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quelquefois primitivement; d'autrefois il succède à une 
hémiplégie dont le début a été subit, et il commence à ap- 
paraître, dans ce dernier cas, à l'époque où la paralysie 
motrice commence à s'amender. La lésion consiste dans 
la présence, soit d'un foyer d'hémorrhagie ou de ramol- 
lissement, soit d'une tumeur ; dans tous les cas de ce genre 
que j'ai observés jusqu'ici, et dans les faits analogues 
que j'ai recueillis dans les auteurs, elle occupait la ré- 
gion postérieure de la couche optique et les parties adja- 
centes de l'hémisphère cérébral situées en dehors de celle- 
ci. 
Or, rhémianesthésie est un accompagnement assez ha- 



Gas III. — Fr. Hasvelka, 22 ans. 1®'' nov. 1852. Attaque apoplectique, 
hémiplégie à droite avec anesthésie intense de la moitié correspondante du 
corps. Au bout de cinq semaines, la paralysie motrice diminua. — 3 ftv» 
1853. Les mouvements sont tout à fait libres à droite. Toute la moitié droite 
du corps est le siège d'une anesthésie très-prononcée (cuir chevelu , oreille, 
face et tronc. L'anesthésie est tout aussi accusée aux paupières, à la narine, 
à la moitié droite des lèvres et cela non-seulement à l'extérieur mais encore 
à l'intérieur. La conjonctive oculaire droite est moins sensible que la gauche. 
Le chatouillement est moins bien perçu dans la narine droite que dans 
l'autre. Même différence pour les conduits auditifs. Sur la moitié droite de 
la bouche (langue, palais, gencives, joue), la sensation de chaleur est moins 
vive que sur la moitié gauche. A la pointe de la langue, à droite et dans 
une longueur d'un pouce, le malade ne sent pas le goût du sel. Même 
chose pour la partie droite du dos et de la racine de la langue. A droite, 
encore, l'odorat est affaibli et la vision est moins nette. Lorsqu'on a fait ré- 
trécir les pupilles en approchant une lumière des globes occulaires, la pupille 
droite se dilate ensuite plus que la gauche. Vouïe est normale des deux 
côtés. — 26 f(fv. L'anesthésie a diminué ; les mouvements sont plus éner- 
giques. — 15 mars. Amélioration temporaire de la vue : il n'y a pas de dif- 
férence entre les deux yeux. — 3 avril. L'anesthésie existe encore sur toute 
la moitié droite du corps (attouchement, pincement). L'affaiblissement de la 
vue a fait des progrès à droite. — Mort le 4 avril. 

Autopsie, Dans la substance blanche du lobe supérieur gauche, on dé- 
couvrit un foyer de ramollissement de la longueur de deux pouces et de la 
largeur d'un pouce. Il s'enfonçait dans les circonvolutions inférieures de l'o- 
percule et gagnait la surface du cerveau. Son extrémité postérieure corres- 
pondait à celle de la couche optique ; sa partie antérieure dépassait de 
beaucoup celle de la couche optique. Dans sa portion la plus large le foyer 
n'était séparé que de trois lignes de la queue du corps strié. Les circonvo- 
lutions cérébrales placées au-dessous étaient, sur une étendue égale à celle 
d'un florin, jaunes, ramoUies et déprimées. (Fiff» /*, 3). Couche optique, 
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bitaal -^ maia non oonatant touteroig •» â« cet enMnUe 
de symptâmes, ot elle lidge An mima oAU qua la tnwtUar 
meut (l); 

BUa existait k qd haut iagri ehea un homme dont 11. 
UagsaQ a oommonlgotf Téoemnailt l'IUatoira à la S0O0lé 
00 Bioic^e, et chei legael la forme de tramlilameiit, 
dont j'ai Toala toos donner une ii}^ eiommaiFa, la meq> 
trait des pltu aeoasâes. Tout pwte à erolpe ■— ja at' pnti 

aains. Peut-Stre ud petit fragment de la 3* poltis du neyin loDlfantlatH ^-t/^ 
il été touché. Le foyer avait détruit une bogneor asara consiâérAle df \t 
anbetïnce blascbe Bt \te it/n tiwa ejiarnw *» pw4 ik tt Hnumw ^i^jb- 
— XotlU ; légire agglomératioa de noyaux duu U pirtlo la plu psiU- 
rieuM du cordon lalénil ■ ' 

CmIYt — Aw» J3<-t fwiwa ^ée, morte le 1!| ï^vrl^r, SlW «t^ 
4»P>W* pln^twn Miqât», «n§ h&wplfete du « Qlé droft, i^fc ima «»e«||)4^ 

iBtftm dAU* ]* maq>e parUe du cutpa, Qq ootTO. fonOi^ eç«i^i«ll* (iH, 
odorati K<i|tO Au même cûté et fonnqUlenwttei 

4«VM.Fûver apoplectique anijetli pifpqeflU de t>TW>!)îl^ 1« Inf ^U 
part» externe de la couclieopUquogaHShe et tout prbs <)« l«fWMd«<)n« 

atiid. Il cÔTOmBccû à Bii lignes en wnlm de rf«tr<ta«ts vit^rimn 4» V 

Muelïç flpUque et a'dtend jusqu'à dtMj, ou (roi? lignea f|i qyv>t 4» l'^AMiliV 
.po»(fti»uw (la la CQUctia optique. BîiaYanti î eW 4 ftB» 4«HH lip>9 «Il •" 
arfièia & dadx ou tcoîa lignes Bu-deesus de ]n face cu|>éri!iL|rB de (i, ççwtie 
optique qui es( conaidérablement enfoncée à ce niva^i). Lopg d'ilQ pouçf, 
profond de quatre a cinq lij^ncs, Iv foyer loucha i^oe grande éteadue de la 
partie postérieur^ du rAyoncement du pédoncule cérébral, une partie de la 
capaule interne et peut'Stre aussi une portion du noyau lentioulaire. — 
MatlU : accumulation de corps granuleux daita la partie postéiieuie du 
cordoo Utéra! droit , 

En réeumé. les foyers siégeaient a la périphérie externe des couch«a 
optiques, s'étendaient d'avant en arrière suivant l'axe longitudinal du cervean 
sans atteindre le plus souvent les extrémités de la couche optique. Ils «voient 
de huit lignes à un pouce de longueur, atteignant dans la substaoce blanche 
Jusqu'à deux pouces. Les tégious lésées étaient -. la partie aupériaure et ex- 
terne de ta couche opUqua ; la 3' partie du nucléole lenticnlire ; U partie 
paatérieura de la capanU interne comprise entid U CQucbe optique et 'b 
noyau lenticulaire ; la portion correapondante de la Bub^tauca blanche du 
lobe aupériout qui lui est opposée. Toitjouia plusîevxa de ces légions étsient 
aftectéeg en mêtoe temps. Les Ëbrea qui vont de 1^ substance blanshe dB 
L'hémisphère dans la partie externe de le coucba optique étùcot conatamiiteni 
lésées. 

(i) Voyei, dans le Progrit «rfAcoi des ïS janvier «t S février 1B7S, une le- 
çon de M- Charcot, sur VE^«iieiar^t poat-hétnifilfgiiM. {Not* de la î" /dMon.) 
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être plus affirmatif, l'autopsie n'ayant pas été pratiquée 
— que la lésion encéphalique était, chez cet hoinçae, du 
môme genre, quant au siège, que celle que j'ai rencontrée 
chez mes malades. Eh bien, dans ce cas, M. Magnan a 
reconnu, de la manière la plus nette, que la sensibilité 
tactile n'était pas seule en cause ; les sens spéciaux étaient 
eux-mêmes affectés, comme ils le sont dans Thémianes- 
thésie hystérique. Du côté frappé d'hémianesthésie, Toeil 
était atteint d'amblyopie, l'odorat perdu, le goût complète- 
ment aboli. 

11 devient vraisemblable par là, si je ne me trompe, que 
Thémianesthésie complète, avec troubles des sens spéciaux, 
et telle, par conséquent, qu'elle se présente dans l'hystérie, 
peut être produite, dans certains cas, par une lésion en 
foyers des hémisphères cérébraux (1). 



(l) Les vues exposées dans cette leçou, relativement à l'hémianesthôsie 
d*origine encéphalique, ont trouvé une nouvelle confirmation clinique dans 
un cas que nous avoqs recueilli dans le service de M. Charcot {Progrès 
médical f 1873, p, 244), et dans les expériences faites chez les animcfux par 
M. Veyssière. (Recherches cliniques et expérimentales sur Vhémianesthésie de 
cause cérébrale, Paris, 1874. — Ce travail contient aussi des observations cli- 
niques intéressantes.) [Note de la 2^ édition,) 



ONZIEME LEÇON - 
I>« lliyperesthdsie' ovarteanB. 



SomuiitB. — HjBlJiiB locals des anteors aDglais. — DOi 

fi'éqaeDce ; oonddératioDB historiques. — Opinion de H. Briqart. 

Caraclè/es de l'hyperesthéBie ovarienne, — Son siigs exact. -^ àim %ji- 
■ UriqOe ; premier nœud ; — globe lijislériqiie oa lacand nœad t — {diho^ 
mènes céphaliques ou troiiïtoie uoBiid. —r Le prentiei nimid a BOn paùt 
de dâpart dans l'ovairs. — Lésions de l'ovaire ; desiderata. 

Bspports entre l'hyperesthisiB OTsrienne et les satres acàdmla dftl'ilJlUrle 

De la compression overienne. — Sou induenca sur les attaques. — Maniôre 
do In pratiquer. — La compression ovarienoB comme moyen d'arrêter ou 
de prévenir les canvulsioas hjstâriijuea est connue depuis longtemps ;San 
application dans lea épidémies hyalériquea. — Epidémie de saint MÉdarJ: 
Los secours. — Aoslojriea qui eiïatenl entre l'nrrêt des convulsions 
hystériques par la compression de l'ovaire et l'arrBt de l'aura épilepliqua 
par la ligature d'un membre. 

Conclusien au point ds vue de la thérapeutique. — Observations cliniijuas. 



Par la dénomination assez pittoresque et certainement 
très-pratique à'Bysiérie locale ou partielle, local hysteria, 
les médecins anglais ont l'habitude de désigner la plupart 
des accidents qui persistent d'une manière plus ou moins 
permanente dans l'intervalle des attaques convutsives chez 
les hystériques, et qui permettent presque toujours, en 
raison des caractères qu'offrent ces accidents, de recon- 
naître la grande névrose pour ce qu'elle est, même en 
l'absence des convulsions. 

L'hémianesihêsie, la paralysie, la contracture, les 
points douloureux fixes, siégeant sur diverses parties du 
corps (racliialgifi, pleuralgie, clou hystérique) appar- 
tiennent, d'après cette définition, à l'hystérie locale. 
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I. 



Parmi ces symptômes, il en est un qui, en raison du rôle 
prédominant qu'à mon sens il joue dans la clinique de 
certaines formes de Thystérie, me paraît mériter toute 
Yotre attention. Je veux parler de là douleur qui siège dans 
Tun des flancs, surtout dans le gauche, mais qui peut oc- 
cuper aussi les deux flancs, aicx limites extrêmes de la 
région hypogastrique. Je fais allusion à la douleur ova* 
rienne ou ovarique, dont je vous ai dit un mot dans la 
dernière séance; mais je ne veux pas employer sans ré- 
serve cette dénomination avant d'avoir justifié, et j'espère 
que cette tâche me sera facile, l'hypothèse qu'elle consacre 
implicitement. 

Cette douleur, je vous la ferai pour ainsi dire toucher du 
doigt, dans un instant ; je vous en ferai reconnaître tous 
les caractères, en vous présentant cinq malades qui forment 
la presque totalité des hystériques existant actuellement 
parmi les 160 malades qui composent la division consacrée 
dans cet hospice aux femmes atteintes de maladies convulsi- 
ves^ incurables, et réputées exemptes d'aliénation mentale. 

IL 

Vous voyez déjà par cette simple indication que la dou- 
leur iliaque est chose fréquente dans l'hystérie; c'est là un 
fait reconnu depuis longtemps par la majorité des obser- 
vateurs. 

Qu'il me suflSse de citer, pour les temps déjà éloignés de 
nous, Lorry et Pujol, qui ont plus particulièrement relevé 
l'existence des douleurs hypogastriques et abdominales chez 
les hystériques. 

Il est singulier, après cette mention, de voir que Brodie, 
qui, le premier peut-être, a reconnu tout Tintérêt clinique 
Chargot, t. u 21 



322 DOULEUR OVABIENNE. 

de l'étude de Vhystérie locale, ne traite pas d'une manière 
spéciale de la douleur abdominale (1). 
* Il semble être de tradition que le sens pratique des chi- 
rurgiens anglais soit attiré par les difficultés cliniques que 
présentent les symptômes locaux deThystérie. M. Skey, 
qui à cet égard s'est fait le continuateur de Brodie« dans 
une série très-intéressante de leçons sur les formes locales 
ou chirurgicales de r hystérie (2), comme il les appelle, 
décrit avec complaisance la douleur iliaque ou de la région 
ovarienne^ très^commune à son avis, et qui, suivant lui 
encore, contrairement du reste à la réalité, se rencontrerait 
surtout dans le côté droit* 

Vous savez que, en France, Schutzenberger, Piorry et 
Négrier ont insisté tout spécialement sur ce symptôme 
qu'ils rattachent sans hésitation à la sensibilité anormale 
de l'ovaire. 

En Allemagne, Romberg a, sur ce point, suivi Schutzen- 
berger; toutefois, il y a lieu de remarquer que, parmi nos 
contemporains, les auteurs allemands pour la majeure par^ 
tie, passent à peu près complètement sous silence tout ce 
qui est relatif à la douleur hypogastrique. Tels sont, par 
exemple, Hasse et Valentiner. Il est clair par là que ce symp- 
tôme, après avoir joui d'une certaine faveur, en raison 
sans doute des considérations théoriijues qui s'y rattachent 
se trouve aujourd'hui en quelque sorte démodé. 

Les symptômes aussi, vous le voyez, ont leur destin : 
Habent sua fata... Je ne serais pas étonné que l'influence, 
d'ailleurs si légitime, exercée par le livre de M. Briquet, 
ne soit pour beaucoup dans ce résultat. Il convient mainte- 
nant de voir jusqu'à quel point nous devons suivre cet au- 
teur éminent dans la voie qu'il nous trace. 



(1) Brodie. — Lecture iïlustrative of certain local nervous Afections, 1837. 

(2) F. C. Skey. — Eysteria,., Local or surgical forms ofhysteria,9\c>f six 
lectures, etc. London, 1870. 
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m. 

Ce n'est paâ, tant s*en faut, qae M. Briquet n'ait pas re- 
connu l'existence très- fréquente de douleurs abdominales, 
fixes, chez lôs hystériques» IL a même créé un mot pour 
désigner ces douleurs — cœllalgie^ de mt^ ventre, et un 
mot, bien que ce ne soit qu'un mot^ c'est d^à quelque ohose 
qui arrête l'esprit. Dans 200 cas d'hystérie sur 430, M. Bri- 
quet a rencontré la cœlialgie. Toutefois, je dois tous fSûre 
remarquer que^ sous ce nom, il comprend à la fois les dou- 
leurs de la partie supérieure de l'abdomen et les douleurs 
hypogastrique et iliaque ; mais il est convenu que ces der- 
niôres comptent parmi les plus communes. 

Au premier abord, il semble donc qu'il n'y ait qu'un dé- 
saccord apparent entre M. Briquet et ses prédécesseurs. 
Or, Il n'en est rien, et voici où est l'abîme qui les sépare. 

Tandis que ifM. Schutzenberger, Piorry et Négrier pla- 
cent dans l'ovaire le siège principal, le foyer, pour ainsi 
dire delà douleur iliaque, M. Briquet n'y voit qu'une sim- 
ple douleur musculaire, une myodynie hystérique. Suivant 
lui : 1* la douleur du pyramidal ou de l'extrémité inférieure 
du muscle droit a été prise bien à tort pour une douleur 
utérine ; 2® la douleur de l'extrémité inférieure du muscle 
oblique répondrait à la prétendue douLeur ovarique, — 
telle est lathôse de M. Briquet. 



IV. 



Recherchons ensemble. Messieurs, sur quel fondement 
taUe repose. Pour arriver à ce but, je vaië faire appel aux 
obsenatioM que j'ai été à même de recueillir dans cet hos- 
pice sur une grande échelle. Je vais donc décrire cette dou- 
leur telle qœ j'ai appris à la connaître. 
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1» Tantôt, c'est une douleur vive, très-vive mâme : les 
malades ne peuvent supporter le moindre attouchement, le 
poids des couvertures, etc.; elles s'éloignent brusquement, 
par un mouvement instinctif, du doigt investigateur. Joignez 
à cela un certain degré de gonflement de Tabdomen, et 
vous aurez l'ensemble clinique de la fausse péritonite^ — 
spurioîis peritonitis des médecins anglais. Il est évident 
qu'ici les muscles et la peau elle-même sont de la partie. 
La douleur occupe alors une assez grande étendue en sur- 
face, et, partant, il est assez difficile de la localiser. Cepen- 
dant Todd (1), et c'est là une remarque dont j'ai reconnu 
plusieurs fois l'exactitude, signale dans certains cas une 
hyperesthésie cutanée circonscrite à une portion arrondie 
de la peau, ayant 2 à 3 pouces de diamètre. Cette hyperes- 
thésie siégerait en partie dans l'hypogastre, en partie dans 
la fosse iliaque, et répondrait, selon cet auteur, à la région 
de l'ovaire. 

29 D'autres fois, la douleur n'est pas spontanément accu- 
sée ; il faut la rechercher par la pression, et, en pareille 
circonstance, on note les phénomènes suivants : a) ÏB.peau 
est partout anesthésiée ; — b) les micscles, s'ils sont lâches, 
peuvent être pinces et soulevés sans douleur ; — c) cette 
première exploration montre que le siège de la douleur 
n'est pas dans la peau ni dans les muscles. Il est par consé- 
quent indispensable de pousser l'investigation plus loin, et, 
en pénétrant en quelque sorte dans l'abdomen, à Taide des 
doigts, on arrive sur le véritable foyer de la douleur. 

Cette manœuvre permet de s'assurer que le siège de la 
douleur en question est à peu près fixe, qu'il est toujours à 
peu près le même : aussi n'est-il pas rare de voir les ma- 
lades le désigner avec une concordance parfaite. Sur une 
ligne horizontale passant par les épines iliaques antérieures 
et supérieures, faites tomber les lignes perpendiculaires 
qui limitent latéralement l'épigastre et à l'intersection des 

(l) Todd. — Clinical Lect, nemous Systein,LQcL xx, p. 448, London, 1856. 
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lignes verticales avec Thorizontale se trouve le foyer dou- 
loureux qu'accusent les malades et que la pression exercée 
à l'aide du doigt met d'ailleurs en évidence. 

L'exploration profonde de cette région fait reconnaître 
aisément la portion du détroit supérieur qui décrit une 
courbe à concavité interne : c'est là un point de repère. 
Vers la partie moyenne de cette crête rigide, la main 
rencontrera le plus souvent un corps ovoïde, allongé 
transversalement et qui, pressé contre la paroi os- 
seuse, glisse sous les doigts. Lorsque ce corps est tuméfié, 
ainsi que cela se présente fréquemment, il peut offrir le 
volume apparent d'une olive, d'un petit œuf, mais avec un 
peu d'habitude, sa présence peut être facilement constatée, 
alors même qu'il reste bien au-dessous de ces dimensions. 

C'est à ce moment de l'exploration que l'on provoque 
surtout la douleur, et qu'elle se révèle avec des caractères 
pour ainsi dire spécifiques. Il ne s'agit pas là d'une dou- 
leur banale, car c'est une sensation complexe qui s'accom- 
pagne de tout ou partie des phénomènes de Vaura kyste" 
rica, tels qu'ils se produisent d'eux-mêmes à l'approche 
des crises, et cette sensation provoquée, les malades la re- 
connaissent pour l'avoir ressentie cent fois. 

En somme, Messieurs, nous venons de circonscrire le 
foyer initial de l'aura, et du même coup, nous avons pro- 

« 

voqué des irradiations douloureuses vers l'épigastre (pre- 
mier nœud de l'aura, dans le langage de M. Piorry), com- 
pliquées parfois de nausées et de vomissement ; puis, si la 
pression est continuée, surviennent bientôt des palpitations 
de cœur avec fréquence extrême du t)ouls, et enfin se dé- 
veloppe au cou la sensation du globe hystérique {deuooième 
nœud.) 

En ce point, s'arrête dans les auteurs la description 
des irradiations ascendantes qui constituent l'aura hysté- 
rique. Mais, d'après ce que j'ai observé, rénumération ainsi 
limitée serait incomplète, car une analyse attentive permet 
de reconnaître, le plus souvent, certains troubles céphali- 
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ques qui ne sont évidenunent que la continuation delà 
môme «érie de phénomènes. Tels sont^ s'il s'agit par exem- 
ple de la compression de Toyaire gauche, des sifflements 
intenses qui occupent Toreille gauche et que les malades 
comparent au bruit strident que produit le sifflet d*un che- 
min de fer; une sensation de coups de marteau frappés sur 
la région temporale gauche; puis, en dernier lieu, une 
ohnubilation de la vue marquée surtout da^s Tœilgaoche. 

Les mêmes phénomènes se montreraient sur les parties 
correspondantes du odté droit, dans le cas où Texploration 
porterait, au contraire, sur l'ovaire droit. 

Xi'analyse ne peut être poussée plus loin ; car, lorsque les 
choses en sont à ce point, la conscience s'aflëcte profon* 
démoAt, et dans leur trouble, les malades n'ont plus la 
faculté 4e décrire ce qu'elles éprouvent. L'attaque çonvul- 
siye éclate d'ailleurs bientôt, pour peu qu'on insiste. 

A part les phénomènes qui ont trait à la derniôre phase 
de Taura hystérique (phénomènes çéphcUiques)^ je yien» 
de vous rappeler. Messieurs, toute la série de phénomènes 
obtenus dans l'expérience de Sçhutzenberger^ et noussom* 
mes ainsi conduit à reconnaître, avec cet éminent observa- 
teur, que la pression du flanc dans la région ovarienne ne 
fait que reproduire artiflciellement la série des symptômes 
qui se développent spontanément chez les malades dans le 
cours naturel des choses. 

Je n'ignore pas que, suivant M. Briquet, l'aura hystéri- 
que débuterait, dans l'immense majorité des cas, par le 
7iœud épigastrique ; je n'ignore pas non plus que, à l'appui 
de son assertion, cet* auteur cite des chifi^res imposants. 
Mais il ne faut pas toujours courber la tête devant les chif^ 
fres, et l'on est en droit de se demander si M. Briquet, qui 
s'est montré quelque peu sévère à l'égard des ovaristes, 
ne s'est pas laissé à son tour entraîner par quelque préoc- 
cupation qui lui aura fait négliger d'inscrire dans la série 
des phénomènes de l'aura la douleur iliaque initiale. 

Sij'en juge d'après mes propres observations, toujours 
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\q point iliaque précède en date, de si peu que ce noïtf dan» 
le développement de Tâura, le point éplgâstrlque, et dons* 
titue pftr conséquent le premier ânneftu de Ift ohalne» 



V. 



Il me reste, Messieurs, à établir que ce point particulier 
où réside la douleur iliaque des hystériques oorrespond au 
siège môme de Fovaire, et j'aurai par là rendu très-yrai- 
semblable* sinon démontré d'une façon absolue, que le corps 
ovalaire, douloureux* â*où partent les irradiations de Taura 
hystérique spontanée ou provoquée, est bien l'ovaire lui- 
môme. 

On se fait* en général, je le crois du moins* une idée im* 
parfaite du lieu exact qu^occupe Tovaire pendant la vie. 
Lorsque l'abdomen étant ouvert* les intestins relevés, on 
trouve dans le petit bassin, derrière TutéruSi en avant du 
rectum^ les annexes de Tutérus flasques, flétriesi Oomme ra« 
tatinëes, il ne s'agit pas là évidemment d'un état répondant 
aux conditions vitales i et il est clair qu'après la mort les 
plexus artériels des trompes et des ovaires* dont la richesse 
et les propriétés érectiles ont été si bien mises en lumière 
par mon ami le professeur Rouget (de Montpellier)* ont 
depuis longtemps cessé leur rôle^ Il ne faut pasi oublier* 
d'un autre oôté* que l'ouverture du corps change ivèt^oëv^ 
tainement les rapports réels des ahnexesf de rutëi*ua« Gela 
est si vrai que, sur les cadavres congelés (1)« l'ovaire oo^ 
oupe une situation moins inférieure, et qui rappelle dans 
une certaine mesure celle qu'on lui reconnaît chez le nou*' 
veaur'né. Sur cette coupe, empruntée à l'Atlas de M. L&- 
gehdre, coupe pratiquée perpendiculairement au grand axe 
d'un cadavre d'une femme de 20 ans, supposé couché, et 
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(l) E. Q. Legeudre. — Anatomie chirurgicale homolo graphique ^ etc., 
pi. X. Pans, 1858. 
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qui passe à 2 centimètres au-dessus du pubis, vous voyez 
un des ovaires coupé en deux, tandis que l'autre est resté 
au-dessus de la surface de section ; d'après cela, chez la 
femme adulte, l'ovaire serait situé à la hauteur et même un 
peu au-dessus du détroit supérieur, débordant avec la 
trompe vers les fosses iliaques. Ce résultat concorde de 
tous points avec celui que donne la palpation pratiquée. pen- 
dant la vie. J'ajouterai que si, sur un cadavre reposant sur 
la table d'autopsie, au niveau du point correspondant à 
celui où nos hj stériques accusent la douleur iliaque, on 
enfonce, d'avant en arrière et de haut en bas, une longue 
aiguille, on a grand'chance, — je m'en suis assuré plusieurs 
fois, — de transfixer l'ovaire. 

Cette situation de l'ovaire paraît d'ailleurs avoir été im- 
plicitement reconnue par M. le D"^ Chéreau dans ses excel- 
lentes Etudes sur les maladies de T ovaire (1), lorsqu'il dit 
que chez les femmes, dont les parois abdominales ne sont 
pas trop résistantes, on peut reconnaître la tuméfaction ou 
même seulement la sensibilité de l'ovaire. L'introduction 
du doigt par le rectum ne serait, d'après notre auteur, un 
moyen d'exploration supérieur que dans les cas où la paroi 
abdominale oppose des obstacles insurmontables. 

Messieurs, après toutes les explications dans lesquelles 
je viens d'entrer, je crois pouvoir conclure que c'est bien 
à Vovaire^ à Vovaire seul, qu'il faut rapporter la douleur 
iliaque fixe des hystériques, A la vérité, à de certaines 
époques, et dans les cas intenses, la douleur, par un méca- 
nisme que je n'ai pas à indiquer pour le moment, s'étend 
jusqu'aux muscles, à la peau elle-même, de manière à sa- 
tisfaire à la description de M. Briquet ; mais je ne saurais 
trop le répéter, ainsi limitée aux phénomènes extérieurs, 
la description serait incomplète, et le véritable foyer de la 
douleur resterait méconnu. 



(l) Paris, 1841. 
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VI. 

n conviendrait de rechercher maintenant quel est l'état 
anatomique de Toyaire dans le cas où il devient le siège de 
la douleur iliaque des hystériques. Sur ce point, dans Tétat 
actuel des choses, nous ne pouvons malheureusement vous 
donner que des renseignements assez vagues. Il existe par- 
fois une tuméfaction plus ou moins prononcée de l'organe, 
ainsi que cela avait lieu dans le fait d'ovarite blennorrha- 
gique rapporté dans le mémoire de M. Schutzenberger. 
Mais c'est là une circonstance plutôt exceptionnelle, et il 
importe de remarquer que l'inflammation commune de 
l'ovaire peut exister avec tous ses caractères, sans que les 
irradiations décrites plus haut surviennent, soit spontané- 
ment, soit sous l'influence des provocations. M. Briquet n'a 
pas failli à faire ressortir cette circonstance, et, cette fois, 
il était parfaitement dans son droit. Il faut donc reconnaître 
hautement que toute inflammation ovarienne n'est pas 
indistinctement propre à provoquer le développement de 
l'aura hystérique. Le gonflement ovarien chez les hysté- 
riques fait parfois complètement défaut ; d'autres fois, il 
est peu prononcé ; et il parait assez vraisemblable que la 
tuméfaction dont l'ovaire est le siège, en pareil cas, résulte 
d'une turgescence vasculaire analogue à celle qui se montre 
à la suite de certaines névralgies. L'anatomie pathologique 
ne nous a fourni, jusqu'ici, aucune donnée positive à cet 
égard : on pourra donc, quant à présent, désigner indiffé- 
remment l'état de l'ovaire dont il s'agit, sous les noms 
d^hyperkinésie (Swediaur), à'ovaralgie (Schutzenberger), 
d^ovarie (Négrier), car peu importe le nom, en définitive, 
lorsque le fait est bien constaté. 

VII. 

L'ovaire étant accepté pour point de départ de l'aura hys- 
térique — au moins dans un groupe de cas — il n'est pas 
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sans intérêt de montrer actuellement qu'une relation im- 
portante, en quelque sorte intime, existe entre la douleur 
ovarienne et les autres accidents de Thystérie locale . 

Vous pouvez reconnaître, en effets Messieurs, che? les 
malades que je vous présente, une concordance remarqua- 
ble du siège de la douleur iliaque et du mode de localisation 
des symptômes concomitants. Je ne reviendrai pas sur les 
phénomènes céphaliques de Taura qui, ainsi que je vous le 
faisais remarquer tout à rtieure, s'accusent du même côté 
que la douleur ovarienne : je me bornerai à faire ressortir 
que Vhémianesthésiet la parésîe et la contracture des 
membres occupent le côté gauche, lorsque Vovarie siège i 
gauche , et inversement lorsqu'elle siège à droite. Je vous 
ferai remarquer aussi que , quand la douleur ovarienne 
siège à la fois à droite et à gauche, les autres accidents se 
montrent Mlaiéraux^ prédominant toutefois du côté Qix la 
douleur iliaque est le plus intense. 

Â plusieurs reprises, nous avons assisté cb6z quelques- 
unes de nos malades à un brusque changement de siège de 
la douleur ovarienne, entre autres, chez la nommée Ler.... 
Lorsque chez cette femme l'ovarie venait à prédominer du 
côté gauche, les symptômes céphaliques de l'aura, la con- 
tracture des membres, etc., offraient temporairement leur 
maximum de développement de ce même côté, pour prédo- 
miner ensuite du côté droit, alors que l'ovaire droit se mon- 
trait de nouveau le plus douloureux. 

Il ne faut pas oublier que l'ovaralgie paraît être un phé- 
nomène constant, permanent par excellence, dans la forme 
d'hystérie qui nous occupe, de telle sorte que, jointe à quel- 
que autre indice de la môme catégorie, elle pourra vous 
conduire sur la voie du diagnostic dans les cas difficiles. 

VIII. 
Il me reste, Messieurs, à entrer dans l'exposition de faits 
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qui seront peut-être considérés par voua comme la partie 
]a plus saillante de cette étude* Ces faits, en réalité, sont de 
nature, si je ne me trompe, à mettre encore davantage en 
relief le rôle vraiment prédominant de l'ovaralgie dans 
Vune des formes dé Vhystérie. 

Vous venez de voir comment la compression méthodique 
de l'ovaire peut déterminer la production de Taura^ ou mê- 
me parfois de Taccës complet. Je vea:^ essayer de vous dé* 
montrer maintenant qu'une compression plus énergique est 
capable d'enrayer le développement de Taccès lorsqu'il en 
est à son début ou môme d'y couper court, lorsque déjà 
révolution des accidents convulsifs est plus ou moins avan- 
céç. C'est du moins ce que vous pourrez observer très-net- 
tement che:; deux des malades que j'ai mises sous vos yeux. 
— Cbez elles, l'arrêt déterminé par la compression, lorsque 
celle^i a été convenablement pratiquée, est total, définitif. 
Chez deux autres, cette manœuvre modifia seulement les 
phénomènes de l'accès, à un degré variable, sans en amener 
toutefois la cessation. Et veuillez bien remarquer qu'il ne 
s'agit pas, cbez elles toutes^ de Thystérie convulaive com- 
mune, vulgaire, si je puis m'exprimer ainsi, mais bien de 
l'hystérie convulsive considérée dans son type unaaime* 
ment reconnu comme le plus grave, je veux parler de VSya- 
térchépilepsie. 

Supposons que, chez une de ces femmes, l'accès vienne 
d'éclater. La malade est tombée à terre tout à coup, en 
poussant un cri ; la perte de connaissance est complète. La 
rigidité tétanique de tous les membres qui, en général, 
inaugure la scène, est poussée à un haut degré ; le tronc 
est fortement recourbé en arrière, l'abdomen proéminent, 
très-distendu et très-résistant. 

La meilleure condition, pour une démonstration parfaite 
des effets de la compression ovarienne, en pareil cas, est 
que la malade soit étendue horizontalement sur le sol, ou, 
si cela est possible, sur un matelas, dans le décubitus dor- 
sal. Le médecin, alors, ayant un genou en terre, plonge le 
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poing fermé dans celle des fosses iliaques que robservation 
antérieure lui aura démontré être le siège habituel de la 
douleur ovarienne. 

Tout d'abord, il lui faut faire appel à toute sa force, afin 
de vaincre la rigidité des muscles de Tabdomen. Mais, dès 
que celle-ci une fois vaincue, la main perçoit la résistance 
offerte par le détroit supérieur du bassin, la scène change, 
et la résolution des phénomènes convulsifs commence à se 
produire. 

Des mouvements de déglutition plus ou moins nombreux, 
et parfois très-bruyants, ne tardent guère à se manifester ; 
la conscience alors presque aussitôt se réveille, et à cet ins- 
tant, tantôt la malade gémit et pleure, criant qu'on lui fait 
mal, — tel est le cas de Marc. . . ; — tantôt, au contraire, 
elle accuse un soulagement, dont elle témoigne sa recon- 
naissance: — < Ah ! c'est bien I cela fait du bien ! » s'écrie 
toujours, en pareille circonstance, la nommée Gen. . . . 

Le résultat, quoi qu'il en soit, est en somme toujours le 
môme, et pour peu que vous insistiez sur la compression, 
pendant deux, trois ou quatre minutes, vous êtes à peu 
près assurés que tous les phénomènes de l'accès vont se 
dissiper comme par enchantement. Vous pourriez, d'ail- 
leurs, varier Texpérience, et à votre gré, en suspendant un 
moment la compression pour la reprendre, arrêter l'accès 
ou le laisser se reproduire, en quelque sorte, autant de fois 
que vous le voudriez. 

Une fois que l'on a définitivement triomphé de la résis- 
tance, très-sérieuse du reste, qu'offrent toujours, à l'ori- 
gine, les parois abdominales, il n'est pas nécessaire d'user 
de toutes ses forces et l'application des deux premiers 
doigts de la main sur le siège présumé de l'ovaire suffit 
pour obtenir l'eô'et désiré. Toutefois, la manœuvre, sur- 
tout si elle doit être prolongée durant quelques minutes, 
est toujours assez fatigante pour l'opérateur. J'ai songé à 
la modifier. Peut-être pourrait-on avoir recours au sac 
rempli de grains de plomb que M. Lannelongue a mis en 
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nsage dans un tout autre but, ou encore à Tapplication 
d'un bandage approprié : c'est une question à étudier. 
Quant à présent, les personnes du service, au courant du 
procédé, le mettent journellement en pratique chez les ma- 
lades auxquelles il est réellement utile. 

IX. 

n est assez singulier, Messieurs, qu'un procédé dont 
Texécution est aussi simple, et qui, incontestablement, 
peut rendre des services réels, soit tombé, comme il l'est 
de nos jours, en désuétude complète. Ainsi que je vous l'ai 
laissé pressentir, l'invention de ce procédé, tant s'en faut, 
ne m'appartient pas; peut-être remonte-t-elle aux temps 
les plus antiques ; toujours est-il qu'elle est certainement 
antérieure au xvi« siècle. Voici d'ailleurs ce que quelques 
recherches, faites un peu à la hâte parmi les livres les 
plus poudreux, et par conséquent les moins fréquentés de 
ma bibliothèque, m'ont appris à ce sujet. 

Willis, dès le xvii» siècle, dans son Traité des maladies 
convulsives (1), s'exprimait ainsi qu'il suit : «Il est cer- 
tain, dit-il, que le spasme convulsif qui vient du ventre est 
arrêté et qu'on l'empêche de monter au cou et à la tête, 
par une compression de VaMomen, faite à l'aide des bras 
enlacés autour du corps, ou à l'aide de draps bien serrés. » 
D raconte ailleurs être parvenu lui-même à arrêter un 
accès, par une pression énergique exécutée avec les deux 
mains réunies sur le bas-ventre. Mais déjà Mercado (1513) 
avait depuis longtemps conseillé les frictions sur le ventre j 
dans le but de réduire la matrice, qu'il supposait se dé- 
placer, suivant la doctrine ancienne (2). Un de ses compa- 



!t) WillJs. — De morbis convulsivist t. II, p. 34. 
2) D. L. Mercatus. — Opéra, Ut. III, — Devirginum et viduarum af^ 
fectionibus, p. 546. Francof. 1620. 
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triotes, Motiardès, procédait, paraiMl, plus résolument (1) : 
il plaçait, pendant racoèSj sur le ventre des maladesi une 
grosse pierre. 

Il ne parait pas, toutefois, que cette pratique se soit 
beaucoup répandue ; je ne'Ja vois, en effet, mentionnée ni 
dans Laz. Rivière, ni dans F. [Hoffmann. Boerhaave, 
seul, au commencement du xviii® siècle, insiste de nou- 
veau sur la compression de l'abdomen dans l'attaque hys- 
térique ; elle doit être produite, suivant lui, à l'aide d'un 
coussin, fortement serré par des draps placés, entre) les 
fausses côtes et la crête iliaque. On soulage ainsi, dit-il, 
presque à coup sûr les malades, pourvu que la sensation 
de globe n'ait pas encore dépassé le diaphragme (2). 

Dans les temps modernes, Récamier, remettant en hon- 
neur cette méthode, comme vous le voyez déjà fort an- 
cienne, plaçait sur le ventre des malades un coussin sur 
lequel un aide venait s'asseoir. Son exemple n'a guère été 
suivi, que je sache, que par Négrier, directeur de l'Ecole 
de médecine d'Angers, dont le Recueil de faits pour* ser^ 
vir à l'histoire des ovaires et des affections hystériques 
chez la femme^ publié en 1858, ne paraît pas avoir eu 
d'ailleurs un bien grand retentissement. Le procédé de Né- 
grier est plus méthodique que celui mis en œuvre par ses 
prédécesseurs ; c'est l'ovaire qui, dans la compression, de- 
vient pour lui le point de mire. « Une forte et large pres- 
sion, exercée par l'intermédiaire de la main sur la région 
ovarienne, suffit, dit Négrier, dans plusieurs cas pour en- 
rayer et supprimer complètement l'attaque convulsive. » 

Mais laissons pour un instant de côté la t)ratique régu- 
lière, et recherchons quels ont été les procédés à l'aide 
desquels, dans certaines épidémies hystériques célèbres, 



(1) Négrier. — Recueil de faits peur servir à V histoire des ovaires et des 
afections hystériques de la femme. Angers, 1858, p. 168, 169. 

(2) Vaa Swieten. — Comm., t. III, p. 417. 
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les assistants portaient secours aux convulsionnaires. 

Parmi ces moyens de secours mis en œuvre, nous trouvons 
signalée une pratique fort curieuse à étudier, et dont Tidée 
premiàre> selon toute vraisemblance, aura dû être suggé- 
rée par quelque convulsionnaire. Je veux parler de la 
concession du ventre. Il est, en effet, des hystériques 
qui, en proie aux premiers tourments de l'aura, mettent 
instinctivement d'elles«*mémes en action la compression 
ovarienne. Tel est le cas, par exemple, d'une de nos ma- 
lades, la nommée Qen..., dont je vous ai entretenu déjà. 
Cette femme a pris depuis longtemps Thabitude d'arrêter 
le développement de ses accès par la compression de 
l'ovaire gauche ; elle y réussit le plus souvent lorsque Tin- 
vasion du mal n'a pas été par trop rapide. Dans le cas 
contraire, elle fait appel aux assistants et les prie de l'ai- 
der dans cette manœuvre. 

Examinons d'un peu plus près ces faits empruntés à 
lliistoire des épidémies convulsives : il y a là matière 
à une étude rétrospective qui n'est pas sans intérêt. 

Le savant Hecker^ parlant des individus atteints de la 
danse de Saint-Jean (1), dit qu'ils se plaignaient fréquem- 
ment d'une grande anxiété épigastrique, et demandaient 
qu'on leur comprimât le ventre avec des draps. 

Hais, c'est surtout l'épidémie, dite de Saint-Médard, qui 
nous fournit sur ce sujet les documents les plus intéres- 
8ants« Vous n'ignorez pas comment elle survint, alors que 
l'exaltation religieuse des jansénistes, persécutés à propos 
de la bulle Unigenitics, était portée à son comble.* L'épi- 
démie, qui prit naissance sur le tombeau du diacre Paris, 
mort en 1*727, a présenté deux périodes bien distinctes (2). 

La première a été remarquable surtout — du moins à 



(1) Hecker. — Danse de Saint-Jean, à Aix-la-Chapelle, 1874. — épidémie 
ik Saint'WUt, à Strasbourg, 1438. 

(2) Carré de Montgeron, loc- cit. 
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notre ptdnt-de yne — psr la graérison d'an cerbUn nombre 
:âe malades, parmi tes^oels figurent plaaieara caa Uen 
avérés de cootntctare permanente des liyetériqnea (1) ; 
dans la seconde, ont prédominé des conToltions plus on 
moins singoliëresi mais qoi, en somme, ne difldrant en 
rien d'eseentiel de celles gui appartiennent à lliTitÀie 
lorsqu'elle revêt la forme épidémiqae. Or, c'est à ce mo- 
ment'là qa'apparatt, dans l'épidémie de Saint-Médard, la 
pratique des seooto's. 

■ En quoi ces secours consistaient^ila ? Pour la plupart des 
cas, il s'agissait là de manœuvres ayant pour bot de déter- 
miner une forte compression de l'abdomen ou de le frapper 
Tiolemment à l'aide d'an instrument ou d'an'olyet quelcon- 
que. Ainsi, il y avait : 1° le secours administré à l'aide 
d'un pesant chenet dont on frappait le ventre à coups re- 
doublés; 2" le secours dit du pilO)i, qui ne s'éloigne guère 
du précédent; 3" dans an autre cas, un homme joignait 
les deux poings et les appuyait de toutes ses forces sur le 
ventre deJa convulsionnaire, et, poar mieux faire encore, 
"il ^ipelalt d'autres hommes à son aide; i" trois, quatre ou 
miâme cinq personnes montaient sur !e corps de la malade ; 
— une convulsionnaire appelée par ses coreligionnaires 
sœiirMargot, affectionnait plus particulièrement ce mode 
de secours ; 5° il est un cas, enân, où l'on disposait de lon- 
gues bandes que l'on tirait fortement à droite et à gauche, 
aflu de comprimer l'abdomen. — Ces secours, quel que 
fût d'ailleurs leur mode d'administration, étaient toujours, 
paratt-il, suivis d'un grand soulagement. 

Hecqiiet, médecin de l'époque, ne voulait voir dans ces 
convulsions, rapportées par d'autres à une influence divine, 
qu'un phénomène naturel, — et en cela il avait parfaite- 
ment raison. Mais je ne puis plus être de son avis, lorsque, 
dans son livre intitulé « Du Naturalisme des convitlsions,i> 

(0 BouTDeville et VouLet. — Di la conlraclure hystérique ■pirai^K»ti, 
p. 7-17. PatU, 187Ï. 
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il prétend que les secours n'étaient autre s que des pratique 
dictées par la « lubricité. » Je ne vois pas trop, pour mon 
compte, ce que la lubricité pouvait avoir à faire avec ces 
coups de chenet et de pilon, administrés avec une extrême 
violence, bien que je n'ignore pas ce qu'est capable d'en- 
fenter, dans ce genre, un goût dépravé. Je crois qu'il est 
beaucoup plus simple et beaucoup plus légitime d'admettre 
que les secours, — à part les amplifications suggérées par 
l'amour de la notoriété, — répondaient à une pratique tout 
empirique et dont le résultat était de produire un amen- 
dement réel dans les tourments de l'attaque hystérique. 



X. 



Vous avez certainement saisi, Messieurs, les analogies qui 
existent entre cet arrêt des convulsions hystériques ou 
hystéro-épileptiques, déterminé par la compression de l'ab- 
domen et l'arrêt qu'on obtient quelquefois des convulsions 
par la compression ou la ligature des membres d'où par- 
tent, en pareil cas, les phénomènes de l'aura ; et c'est ici 
peut-être le lieu de vous rappeler qu'une brusque flexion 
du pied fait cesser tout à coup, ainsi que l'a montré Brown- 
Séquard, la trépidation convulsive de Yépilepsie spinale, 
observée dans certains cas de myélite. Vous n'ignorez pas 
qu'en pathologie expérimentale ces faits cliniques trouvent 
jusqu'à un certain point leur interprétation. Je ne puis en- 
trer dans les détails, pour le moment; qu'il me suffise de 
vous remettre en mémoire que, chez les animaux, de nom- 
breuses expériences mettent en évidence la suspension de 
l'excitabilité réflexe de la moelle épinière par le fait de 
l'Irritation des nerfs périphériques. Ainsi, l'expérience de 
Herzen nous montre que chez une grenouille décapitée, 
c'est-à-dire placée dans une condition excellente pour 
exalter à son maximum l'excitabilité réflexe de la moelle 
si cette partie des centres nerveux est irritée dans sa partie 

Charcot, T, I. 22 



aaa conclusion. 

inférieure, il sera impossible, tant que l'excitation subsis- 
tera, de mettre en jeu l'excitabilité des membres supérieurs. 
Et, inversement si. chez une grenouille,; préparée dO; la 
même façon, yous entourez; d'un. Ken: fortement serré les 
membres supérit^irs, tant que la. ligature j^rsistera, l'exci- 
tation des membres inférieurs ne sera pas suivie de mou- 
vements, réflexes. C'est du moins ce que. démontre/une 
expérience de Lewisson. 

T^oujQurs est-it que si ces.faits expérimentarp: sont.d!une 
anal;fse plus jTacile, ils ne sont pas encore, dans-L'état actud. 
de la. sicience, plu9 aisément explicables, que l^ phéno- 
mènes correspondants observés chez l'homme. 
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Jene^puis insister plus Jongti^méùty car le temi^^ine 
p[!Mii^ J^urMs voulu ^^p^aàt vous jQ^nii^r Kiatâ^t 
ji^^ y a, au point de vue pratiqua, à supprimer lm.mcib$. 
d'hystérie grave ou à en modérer, tout au moins, rinten- 
sité.Mais ce côté de la question sera plus convenablement 
mis en lumière quand j*aurai fait ressortir, dans une des 
prochaines séances, les conséquences qu'entraîne la répéti- 
tion des accès, ou autrement dit Yétat de mal hystéro- 
épileptique. Je me bornerai, quant à présent, à formuler 
ainsi qu'il suit une des conclusions qui ressortent de la 
présente étude : 

La compression énergique de Vovaire douloureux n'a 
pas d'influence directe sur la plupart des symptômes 
permanents de V hystérie, tels que contracture, paralysie, 
hémianesthésie, etc . ; mais elle a une action souvent dé- 
cisive sur V attaque convulsive dont elle peut diminuer 
Vintensité et, parfois même^ déterminer V arrêt. 
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XII. 

Je dois, en terminant, Messieurs, faire passer devant vos 
yeux les malades que j'ai eues surtout en vue dans la. des- 
cription qui précède, et faire ressortir les particularités les 
plus saillantes qu'elles offrent à l'observation. 

Cas I. — Marc..., 23 ans, atteinte d'hystéro-épilepsie 
depuis rage de 16 ans. On ne sait trop à quelle cause, il 
faut, chez elle, rattacher l'affection. Quoi qu'il en soit, au 
point de vue de l'hystérie locale, elle nous offre : une hé- 
mianesthésie^ de Vovarie, de \B,parésie, tout cela du côté 
gauche. Elle est/ de plus, sujette à des vomissements fré" 
quenis et a présenté de Vachromatopsie dans l'œil gauche. 

Les attaques sont j^écédées par une aura caractéris- 
tique ; les phénomènes prodromiques partent de l'ovaire 
gauche et les symptômes céphaliques sont très-accusés. 
Quant aux attaques elles-mêmes, elles se composent de trois 
périodes : a) convulsions tétaniformes, épileptiformes, 
écume ; — V) grands mouvements du tronc et des membres 
inférieurs (période des contorsions) ; dans ce temps la ma- 
lade prononce des paroles bizarres, et paraît être en proie 
à un délire sombre ; — • c) pleurs, rires, annonçant la fin 
de l'accès. Chez elle, on détermine un arrêt prompt et ab- 
solu de tous les phénomènes par la compression de l'ovaire 
gauche. 

Cas il — Cot..., 21 ans, a vu l'hystérie débuter à 15 ans. 
Les mauvais traitements qu'elle subissait de la part de son 
père, adonné aux excès de boisson, et plus tard 1^ prosti- 
tution^ ont sans doute exercé une certaine action étiolo- 
gique. L'hystérie locale, ici, est encore plus marquée que 
dans le premier cas. Nous avons à observer à droite une 
hémîanesthésie^ une douleur ovarienne, une contracture 
permanente avec trépidation du membre inférieur. 
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L'attaque s'axmonce par uae aura bien nette, partant de 
Tovaire droit et se terminant par des symptômes çégbMr' 
ligues très-évidents. Les convulsions, surtout toniques, se 
compliquent d'iooidents épUeptiformei ; €«*•• se mord la 
langue, écorne, etc. La période des ^^ontofilona tli&t m« 
suite et ait trèa^accentutfe. Souvti^ l^ltaqoi se tmmlm 
par des mouvements de basiin, atae eonstrictiim larjmgéti 
pleurs, urines abondantes. Chez elle, aussi, la pression 
ovarimne modère rintenàlté des pbâiomtaes de Taoûte 
sans toutefoii rarrâter. Dans les premiers mois de ramMe, 
cette malade a été atteinte d'un état â$ nM hi^iérO'4pU^ 
tiwe sur lequd nous reviendront danit me proidiilBe 
leçon (i>. 

Cas IIL •*<«Legr,é« Geneviève est née il^mdun; elofi* 
Uère coïncidence I C'est, vous le saT^»Ie pays oii i'«rt 
passé le triste drame dont Urbain Orandier aéW la victbut» 

Qtneviève est ftgée de 38 ans ; rhystérlQ date de répofM 
de la puberté. Parmi les symptôtaes permanents de l'bjrstép 
rte tocde, nous observons (dies elto une hémia9tê90M$ 
gauche^ bien accusée, une âMileur ofiorimne gauche avec 
une tumeur facile à constater; enfin un état mental bizarre. 

Uaura est très-caractérisée, et, ce qui prédomine, ce 
sont les palpitations cardiaques et les symptômes céphali* 
ques. En ce qui concerne les attaques elles-mômes , elles 
se divisent en tt*oi3 périodes : V convulsions épileptiformes, 
écume et starter; — 2<» puis, grands mouvements des mem- 
bre§ et de tout le corps ; — 3^ enfin, période de délire, pen- 
dant laquelle elle raconte tous les événements de sa vie, à 
la fin des grands accès. 

Parfois la malade, dans cette dernière phase, a des hal- 
lucinations ; elle voit des corbeaux, des serpents ; de plus, 
elle s'abandonne à une sorte de danse, et alors elle nous 

"'■■ I ■»■..-.. ■ III I» Il , 1,1 I, M— >^^i n II iwmmmmr-m m m mmmmm-m- _ i m ■ i ii ii m ■ i 

(l) Voir TobserTation complète de cette malade dans : Bourneville et 
Voulet. -r ])9 la COntractHrt hyaUriçue fi§imanên$ê, Om. vin, p. 41. 
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offcQ, à rétat embryonnaire pour ainsi dire et sous la forme 
sporadique, un spécimen de ces danses du moyen-âge dé- 
crites sous le nom d'épidémies saltatoires. A ce propos, je 
vous ferai remarquer que certains cas d'hystérie, consti- 
tuant en quelque sorte des variétés dans l'espèce, présen- 
tent à l'état rudimentaire les diverses formes convulsives 
qui se montrent à un degré beaucoup plus accentué dans 
les épidémies. C'est du reste là un point qu'a parfaitement 
développé Valentiner dans son intéressant travail sur l'hys- 
térie (1). 

Chez Geneviève, la compression de l'ovaire détermine 
un arrêt, pour ainsi dire soudain, de l'attaque. Elle se rend 
nettement compte de cette influence, car elle-même essaie 
de comprimer la région qui donne naissance à l'aura ou, 
lorsqu'elle n'y peut parvenir, elle réclame, ainsi que nous 
l'avons déjà dit, le secours des assistants. 

Cas rv. — Ler.,,, âgée de 48 ans, est une malade bien 
connue de tous les médecins qui depuis plus de 20 ans ont 
fréquenté cet hospice à divers titres. C'est, en d'autres ter- 
mes, un cas célèbre dans les annales de l'hystéro-épilepsie. 
Vous trouverez relatée, dans la thèse de M. Dunant (de Ge- 
nève), la première partie de son histoire. Ler... a cessé 
d'être réglée, il y a quatre ans, et malgré cela les accidents 
nerveux persistent. Nous vous faisions reconnaître, tout à 
l'heure, dans Geneviève, le tarentisme sous un aspect ru- 
dimentaire ; Ler... est une démoniaque, une possédée; ou 
encore elle présente l'image à peine aflkiblie d'une de ces 
femmes qu'on nommait Jerkers dans les Camp-meetings 
méthodistes et qui offraient dans leurs crises les attitudes 
les plus efiirayantes. (Voy. Fig. 49, 20 et J?f .) 

L'origine vraisemblable des accidents nerveux chez Ler... 
mérite d'être signalée. Elle a eu, comme elle le dit^ une 



(l) Valentiner (Th.). — Die Hystérie und ihre Eeilung. Voir Textrait pu« 
blié dans les numéros de juin 1872 du Mcmvemêi^ m^icaL 
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série da p0ur« : 1" & 11 ans, elle a été éponirantâe. par on 
chlea enragé; 2* à 16 ami, elle a été saisie d'efflroi à la vue 




du cadavre d'une femme assassinée; 3* à 16 ans, nouvelle 
frayeur déterminée par des voleurs qui, au moment où elle 
traversait un bois, se précipitèrent sur elle pour lui enlever 
l'argent qu'elle portait. 



FAITS CLINIQUES. 343 

L'hystérie locale se compose, chez elle, d'une liémianes^ 




Fig, iO. — Attitude de Ler. .. pendant l'attaque : période des contorsions. 
(Fac-similé d'an croquis fait d'après nature). 

thésîe, à'ovarie, de parésie et par moments de contracture 
des membres supérieurs et inférieurs, occupant le côté droit. 
Parfois les phénomènes envahissent le côté gauche, et, 
alors, conformément à notre description, se présente une 
ovarie double avec anesthésie double, etc. 



3U FAixB cumoins. 

L« ittiqui, ^ l'uaohoaDt par im§ aura orwrlgae 

bien caractérisiâe, sont marquées d'abord par des coQTnl- 
siona épileptifonnes et tétaniCoraies ; KfiFès qaol se pro- 
duisent de grands moavementa, à caraotèfB intentionnel, 
dans lesquels la malade, prentnt les {lOMa les plus ef- 




- Allague hmlin-ipUeptigiit : PéilDdt 
M. P. Bicbec, if aprè» Un eroqu 



frayantes, rappelle les attitudes que l'histoire prête aux 
démoniaques. [Période des contorsions. (Fig. 49, 20 et 3*.)] 
A ce moment de l'attaque, elle est en proie à un délire qui 
roule ëTidemmeiit sar les événements qui paraissent avoir 
déterminé les premières crises : elle adresse des invectivei 
furieuses à des personnes inLaginaires : Scélérats I vo- 
leurs I brigands t Au feu I au feu I Ob les cbiens I on me 
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mord I Autant de souvenirs, sans doute, des émotions de 
la jeunesse. 

Lorsque la partie convulsive de l'accès est terminée, 
il survient en règle générale : 1^ des hallucinations de la 
vue ; la malade voit des animaux effrayants, des squelettes, 
des spectres ; 2° une paralysie de la vessie ; 3<> une para- 
lysie du pharynx ; 4° enfin, une contracture permanente 
plus ou moins prononcée de la langue. 

Ces derniers accidents rendent parfois nécessaire pen- 
dant plusieurs jours le cathétérisme vésical et l'alimenta- 
tion par la sonde œsophagienne. 

La compression de Tovalre, chez Ler., est presque de 
nul effet sur les Cônvalsions (1). 

Cas V. — Vous connaissez déjà cette malade ; il s'agit 

d'Etchev..., qui nous a fourni les éléments de notre leçon 
sur Vischurie hystérique (2). Nous relevons encore, dans 
ce cas, une hémianesthésie^ de Yachromatopsiêt de la 
contracture et AeVovarie à gauohe« Les attaques sont sur- 
tout tétaniformes, toniques. Nous n'avons pas eu» Jusqu'ici, 
roooasion d'essayer chez elle l'influence de la compression 
ovarienne sur les convulsions. 



< ■ n I jifc>j_fc. 



(t) Nous hvoni publié l'ohaervatiou co&plète de ceiU xflaUdo dans le 
Progrès médical (N<»« 1(H33, 1878). 
(2) Voir LigON IX, p» 875. 
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De la Gontraotore bystérigne . 



S<»[iuiBl> •' Fonwf de la co n l r ac t nw hj'sUiiqaB. ~ Dasc^itian de k 
fonu hAalpl^iqne t antlogies et diffdiraees entre la contraetan hyri^ 
riqneat eeUoqni dftiMud d'une IMaa m foyer dacerrean.-^XxMipleda 
la /otine paiapUrôna de la oontraotura liTStdrïqne. 

PlMoatlo. — Sonçhineté de U guftÏMB dans quelques cas. — Interpré- 
tation «dantifiquede certaina faits tépaUa miraeuleui. — lucurabilité de 
la oontractDM ohei un Mrtain nombre dlijatjriqQes. — Exemples. — 
LfeiDq* anatonùqiHB. — • StMroaa dea eordoni lattraui. — Variâtes qaa 
présente la contru»ar«. — Pibd bot h;«tâ^ua. 



.Hessleara. 
Dani son traité fondamental snrlIiTstârie, M. Briqnet, 
Uen qa'Ù s'accorde pas & l'histoire de la contracture per- 
manente dont on ou plnsiears membrea, chez les hystéri- 
ques, peuvent être atteints, toat le développement qu'A mon 
sens elle corn porte, trace cependant avec une grande sûreté 
' de main les traits les pins saillants de ce symptôme. C'est 
là, écrit-il, une complication rare. Il ne l'avait, en eSeA, 
rencontrée que six fois à l'époqiie où il a publié son ou- 
vrage. Dans un cas, la contracture occupait un seul mem- 
bre; dans deux autres, elle se présentait sous forme hémi- 
plégique, et dans les trois derniers elle revêtait la forme 
paraplégique. Il est parfaitement exact que la contracture 
hystérique peut offrir tous ces aspects. Vous allez, du 
reste, vérifler le fait par vous-mêmes, car je suis assez 
heureux pour pouvoir faire passer sous vos yeux deux 
malades qui présententrune la forme hémiplégique, l'antre 
la forme paraplégique de la contracture hystérique. Nous 
sommes ainsi mis à même de vous faire toucher du doigt 
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les particalarités les plus intéressantes relatives, à cette 
manifestation singulière de l'hystérie. 



Etcli,. .., aujourd'hui âgée de 40 ans, est atteinte depuis 
vingt mois d'hémiplégie gauche. Vous voyez le 'membre 




supérieur de ce côté dans la demi-flexion {Fig. 33); il 
est le siège d'une rigidité considérable, ainsi qu'en témoi- 
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gneat la difflcalté qw Ton éprotte & «UBtfrtr lâilwiM 

et rimpossibiUté d'obtoxdr l*f»tte&»i(m flMH^to (1)< 

Le membre inférieur gauche est dans rextension ; ses 
diverses parties sont, poar àinsf dire, dans une aftitode 
forcée. Ainsi la cuisse est fortement étendue mir le bassin, 

la jambe sor la tmisie. Le pied offlMlaéMbraiatimide 
r^mini^àrM^ plus prononoé. Ito oairo» ^ mw^étêà ad^ 

ducteurs de la cuisie sont, eux aussi» fortement confie-' 
turés. En soinaei tontes les jointures sont également ri- 
gides, et le membre, dans soin ensemble^ forme comme une 
barre inflextblei oaTi en le saisissant piu* le pied, tous 
pourriez souleter tout d*une pièce la partie infériem^ du 
corps de la malade. J*inslste Stur cette attitude du mœibre 
inférieur^ parce fâ*eUe est trèfl-^rare dans VbémiflU^B liée 
à l'existence d*ime lésion oérébwle eu fbyer, etfii*IDeest 
au contraire, pour ainsi dire la fègle dam la dQtttHIdtore 
hystérique. Dans ce dernier cas, la flexion ^fesm$si0b$ de 
la cuisse et de la Jambe, si j*en juge d'après met oiMMita- 
tions, esf un fait réellemœt exceptiosmel. 

n s*agit là d^une omtraûlm^ permanmte dani tieeep* 
tion rigoureuse du mot ; Je me suis assuré qu'elle ne se 
modifie en rien pendant le sommeil le plus profond ; Aie ne 
subit pas, dans là journée, d'alternatives d^a^^avatioa 
et de rémission. Seul, le sommeil provoqué par le chloro- 
forme la fait disparaître pour peu que l'intoxication ait 
été poussée un peu loin* 

Bien que chez notre malade la contracture hémiplégique 
date, Je le répète, de près de deux ans, vous voyez que la 
nutrition des muscles n'a pas souffert sensiblement. J'ajou- 
terai encore que la contractilité électrique est restée à peu 
près normale. 

Je vous ferai remarquer, en passant, qu'en redressant 



(l) Aujourd'hui (juillet 1873), la contracture des membres gauches, chez 
E.., se retrouve avec tous les caractères qu'elle offrait à l'époque où la 
présente leçon a été faite, o'est-à-^ire en juin 18t0é 



CARAGTÈRBS DE LA CONTRACTURE HYSTÉRIQUE. 349 

fortement la pointe du pied, on détermine dans le membre 
inférieur contracture une trépidation qui persiste quelque- 
fols pendant longtemps, alors que le pied> abandonné à 
lui-môme, a repris son attitude primitive. Vous savez que 
cette même trépidation se rencontre très-habituellement 
dans la paralysie avec contracture, liée à une lésion or- 
ganique spinale, lorsque, par exemple, les cordons laté- 
raux sont sclérosés ; mais je Tai observée également dans 
nombre de cas où la contracture hystérique s'est terminée 
tout à coup par la guérison. Vous voyez par là que ce 
phénomène n'a pas, au point de vue du diagnostic anato- 
.mique, une valeur absolue (1). 

(l) Dèf 1868, dang mes leçons de la Salpétrière, j^ai appelé l'attention sur 
le tremblement particulier qui, chez certains sujets atteints de paralysie ou 
seulement de parésie r'es membres inférieurs, se produit dans le pied lorsque, 
saisissant avec la main Pextrémité de celui-ci, on le redresse brusquement. 
(Voir A. Dubois. Stude sur quelques points de Vataœie locomotrice progres- 
sive. Thèse de Paris> 1868.) 

La trépidation ainsi provoouée s*arrête, en général, aussitôt qu'on cesse 
de maintenir le pied dans la liexion dorsale ; elle persiste cependant quelque- 
fois un pea après. Limitée au pied dans beaucoup de cas, elle s^étend sou- 
vent au men^re tout entier et se propage même quelquefois au membre in- 
férieur de l'autre côté. Dans le cas où le tremblement dont il s'agit peut être 
provoqué par la manœuvre indiquée plus haut, il se manife«te fréquemment 
aoseit soit spontanément, du moins en apparence, soit sous l'influence des 
mouvements que fait le malade pour se dresser dans son lit, pour en des- 
eondre et mettre le pied à terre, ou encore pour marcher. 

La iréîpidation provoquée ou spontanée du pied se montre dans les circons- 
tances variées, où les faisceaux latéraux de la moelle épinière sont devenus, 
dans une certaine étendue, le siège d'un travail lent de prolifération conjonc- 
tive. Ces conditions sont, on le voit, les mêmes que celles, où plus tardi- 
vement que le tremblement, se produit la contracture permanente. Ainsi, la 
trépidation spontanée ou provoquée, soit limitée au pied, soit généralisée^ 
e'oiNierve dans la tclirose symétrique des cordons latércua, dans la sclérose en 
plofUêê toutes les fois que les foyers spinaux occupent les faisceaux laté- 
raux dans une étendue de plusieurs cenlimètres en longueur ; on les observe 
lorsque la teUrose descendante s'e<^^ établie consécutivement à la compres- 
sion de la moelle déterminée par une tumeur, à la myélite transverse 
aiguë ou subaiguë, ou encore dans la sclérose latérale consécutive à certaines 
Mom du cerveau, telles, entre autres, que le ramollissement en foyer ou 
lliéiaorrhigie des corps opto-^triés, intéressant la capsule interne. La trépi- 
dation en question n'est donc pas l'apanage d'une maladie en particulier ; 
eUe se lie à des maladies d'origine très-diverse, mais auxquelles la sclérose 
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A part la âiffiéreace que notisarons signalée à propos de 
Fattitude du membre inférieur, tontes les particnlarités que 
ûons Tenons de rappeler pourraient, à là rigueur^ s'appli* 
guer ànn cas d'hémiplégie oi^anique/ r^ultant d'une lé-' 
sion profonde de l'encéphale, hémoniu^e en ramoUibstsé- 
ment, par exemple. 

Un nouveau trait de ressemblance €»it eelui^ci : Phâni- 
plégie, chez Etch..., à débuté tout à coup, pendant une' at-' 
taque. La malade, à !a suite de' cette attaque, estrèetéir 
sans ' connaissance durant plusieurs jours^ 

Après avoir indiqué les analogies, il £aut fkire ress^tbr' 
les différences. Elles sont nombreuses, péremptdlres # de' 
fait, le plus souvent» i4en n'est plus simple, en a'aiâutte 
ces caractères presque toujours présente, que de- rai^Bi|ter 
la contracture hjrstérique à s^ yérit^le (m^Wm[ ¥l\^*'*h 

1* Remarquez en premier lieu, Messieurs, l'absende je 
paralysie faciale et de déviation de la langue, lorsque i^e» 



latérale est un trait commun. Toutefois, sa présence dans des cas de oon" 
tracture hystérique^ terminée brusquement par la guérison, montre qa*dle 
ne saurait être rattachée toujours à Texlstence d'une lésion matérielle ap- 
préciable des faisceaux latéraux. (Dubois, loc. cit, — Charcot et Joffroy. 
Arch. de Physiologie, 1869, pp. 632 et suiv. — Charcot, Leçons sur les Mah- 
dies du Système nerveufo. l'« édition, 1872-1873, pp. 218, 307, 319) 

Tout récemment, M. Westphal et M. Erb ont consacré chacun, à Tétude 
de cesymptôme^ un travail accompagné de vues physiologiques ingénieuses. 
Suivant ces auteurs, la trépidation provoquée du pied (laquelle est désignée 
par M. Westphal sous le nom de Fûsphànomen)^ serait un phénomène ré- 
flexe ayant son point de départ dans les tendons. (W. Erb. Sehnenrefiexe 
hei Gesunden ûnd hei Rûckenmarkskranhen, Archiv fur Psychiatrie. IV Bd. 
3* hest.', p, 792, 1875. — C. Westphal. Uebereinige Bemegungs-Erscheimungen 
an gelâhmten Grliedem. — Même recueil, p, 883. — W. Erb. Ueher einsn 
wenig bekannten spinalen Symptomencomplea, In Berliner Klin^ Wosehens- 
chrift, 1875. n*"26.) 

Dans quelques cas de paralysie des membres supérieurs, lorsqu'il s'agit 
par exemple d^une hémiplégie consécutive à une lésion de la capsule interne, 
et que la contracture pe^rmanent»? n'est pas trop accentuée, on réussit à pro- 
duire, en redressant vivement les doigts, un tremblement spasmodique de 
la main en tout semblable à la trépidation provoquée du pied» (J.-M. C.) 
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ci est tirée hors de la bouche. Vous sayez que ces phéno- 
mènes existent au contraire toujours à un certain degré 
dans l'hémiplégie, par lésion en foyer du cerveau (1). 

2® Notez ensuite l'existence d'une analgésie et même 
d'une anesthésie pour ainsi dire absolue, étendue à toute 
la moitié du corps, répondant au côté paralysé, occupant 
par suite la face, le tronc, etc. Cette altération de la sensi- 
bilité intéresse non-^ulement la peau, mais encore les 
muscles et peut-être les os ; elle s'arrête exactement à la 
ligne médiane. 

Cette sorte de généralisation de l'anesthésie à tout un 
côté du corps, tête, tronc et membres, cette limitation, en 
quelque sorte géométrique, des parties anesthésiées par un 
plan vertical qui divise le corps en deux moitiés égales, ap- 
partiennent pour ainsi dire en propre à Thystérie (2). Quoi 
qu'il en soit, ce symptôme ne s'observe que très-rarement 
dans Vhémiplégie de cause cérébrale^ et sïl s'agissait de 
Y hémiplégie ^pma^^, c'est-à-dire résultant de la lésion d'une 
moitié unilatérale de la moelle épinière, l'anesthésie, ainsi 
que l'a montré Brown-Séquard, occuperait le côté du corps 
opposé à la paralysie motrice . 

3® Nous avons à relever encore bien d'autres caractères 
distinctifs. La malade est intelligente et rien n'autorise à 
suspecter sa sincérité ; elle peut donc nous renseigner d'une 
façon véridique sur le mode d'évolution de son affection. 
Voici, en quelques mots, son histoire. 

Il n'y aurait pas eu chez elle, semble-t-il, d'antécédents 



(1) Suivant M. Hasse {Handb. der PathoU etc., 2 Auflag. Erlangen, 1869) 
on devrait à M. Alihaus d'avoir signalé l'absence de la paralysie faciale et 
de la déviation de la bouche et de la langue dans l'hémiplégie hystérique. 
II n'en est rien ; ce caractère se trouve déjà mis en relief dans les Leçons 
sur le système nerveux, de R. B. Todd. 

(s) Voir la Leçon X, sur VEémianesthésie. 



m cjuuortMs DB u oomuaniM smfewni- 
hyitërtçiaM. IIa nitiUUe t âébaW A 84 au, i^rèi vu* tIo- 
lutte MoooNM moralt, par nu* attaçM avH pwt* da oon- 
□aissanaa-Gatth atta^, aalon testa TrtinmbtaoM, a pria 
la forme épilepti^e de l'hystérie, Etoh..., eaeâet,pen- 
duitraooôaeattoiBMt danslaflm, «t tUa ptwta au la fl- 
gora dea traoat de la bnUolw Qu'elle a'ait ftlté daas oMta 
fllreoiutaïua. De noaTellia atta^ptaa. taatdt frantiunant 
hTitérlgnaa, tantM prenant goelttoea-wa dei aapeoti de 
l'épllepiia, lont «anrenoei, fc plofifon repriMi, éunat 
lai annâei aalvantae ; maii o'ait A 40 uta Qoe toat appara 
les optâmes permanents de l'hystérie qae uni àvosai 
étodler aujoud'htii. Nooa âavoat Indl^piar an nUiNde 
gnal eonoonn de drconatanoio ïIm m «ont ddreloppii» «r 
nom tronTeroni Ut Qtnline» traita oaraetMattgnea. 

fl) Lea réglae, Joaçoe-Ui r^iillères, se dérangent; la ma- 
lade a de temps en temps des vomissements de3ang(I); son 
Tèntre est le siège d'nu ballonnement considérable avec 
douleur Tire à la presalOD de la région ovarienne gauctie, 
donlenf d'un caractère spécial, s'accompagnant de sensa- 
tions particulières qui s'irradiaient vers la région épigas- 
trique et que la malade reconnaissait comme précédant 
ia plupart de ses attaques. Ces douleurs, comme d'ailleurs 
le ballonnement et la rétention d'urine, existent encore au- 
jourd'hui. 

b) Presque en môme temps, Etcii... est affectée d'oae 
rétention d'urine persistante, qui nécessite habituelle- 
ment le cathétérisme. 

c) Les choses en étaient là lorsque, en octobre 1868, sur- 
vient une attaque très-intense, accompagnée de convulsions 
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et suiTie d'un état apoplectiforme avec respiration sterto- 
reuse ; c'est alors que débuta tout à coup V hémiplégie. 

Eh bien, Messieurs, ce ballonnement considérable du 
ventre, ces douleurs de la région ovarienne^ cette ré~ 
tention des wnw^^, constituent un ensemble de symptômes 
dont l'importance, au point de vue du diagnostic, est à peu 
près décisive. Rien de semblable ne s'observe dans les pro- 
dromes des hémiplégies de cause cérébrale, et il est au con- 
traire très-habituel de voir ces symptômes précéder l'appa- 
rition des phénomènes permanents de l'hystérie : hémi- 
plégie ou paraplégie. C'est un point qpie M. Briqpiet n'a pas 
manqué de faire ressortir ; on le trouve également relevé 
comme il convient, du moins en ce qui concerne la paraplé- 
gie hystérique, par M. Laycock, dans les termes suivants: 
« La paralysie plus ou moins prononcée des extrémités 
inférieures, dans l'hystérie, est toujours accompagnée — 
il aurait pu ajouter: « et précédée » — par un degré cor- 
respondant de perturbation dans les fonctions des organes 
pelviens: cette perturbation se traduit par la constipation, 
la tympanite, la paralysie vésicale, l'accroissement ou la 
diminution de la sécrétion urinaire, l'irritation ovarienne 
ou utérine, etc. (1). 

d) Lorsque Etch..., est entrée à la Salpétrière il y a un 
an (juin 1869), l'hémiplégie datait déjà de sept ou huit 
mois. Indépendamment de toutes les particularités, si 
caractéristiques, qui viennent d'être rappelées, l'état des 
membres paralysés pouvait, lui aussi, être invoqué en fa- 
veur de l'origine hystérique de la paralysie. Ainsi, tandis 
que le membre supérieur était dans un état de flaccidité 
complète, absolue, le membre inférieur présentait au ge- 
nou une rigidité très-marquée. Ce serait là une anomalie 
considérable dans un cas d'hémiplégie consécutive à 

une lésion cérébrale, car en pareil cas la rigidité tardive 

^— — — - - - - , ,^ j — I — 

(l) Treatise OHthe nervous Diseuses of Women* London^ 1840, p. 240. 
Chargot, t. I. 23 
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• AfB..;:., âgêë âè 2Î âfii/éâfelM trèuté, esl^dlt^ 
depuis deux ans environ d'une contracture pèrmânëiitè 
des membres inférieurs, qui sont, comme tous pouTes le 
constater, dans l'extension et tout à fait rigides. De même 
qîiè chez Ëtch..., la contractilité musculaire n'est pas 
amoindrie. Les membres sont amaigris, mais d'une façon 
générale, et cet àtnaigrissement tient à ce que la malade 
est affectée de vomissements presque incoeréibles qm 
reinpêclient de s*âlimenier suMsammënt. On notai en 
outre, une analgésie à peu près complète des membres pa« 
ràlysés. 

(l) Il a déjà été (question de cette malade dans la Lbçom XI | pi 3i^ — 
On trouvera son histoire fX)mplète dans notre mémoire intitulé : Compte- 
rendu des observations re<ueiUi€S à la Salpétrière, concernant VépiUpM et 
Vhystéro-épilepsie. (B 
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Voici maintenant des circonstances vraiment décisives 
qui permettent d'établir le diagnostic. 

à) Alb.... a des attaques hystériques depuis l'âge de 16 
ans ; — b) elle est atteinte, depuis quatre ans, d'une réten- 
tion d'urine réclamant ordinairement le cathétériame ; — 

c) elle présente un ballonnement énorme de l'abdomen ; — 

d) les régions ovariennes sont douloureuses à la pression, 
et en insistant un peu dans l'exploration, on ne tarderait 
pas à provoquer une attaque hystérique ; — ^) la contrac- 
ture des membres inférieurs est survenue tout d'un coup, 
sans transition, et c'est là un point que nous avons fait 
ressortir déjà dans l'observation précédente. Or, de sem- 
blables symptômes ne s'observent pas dans la progression 
de la sclérose des cordons latéraux.... 

III. 

Ainsi, Messieurs, rien de plus simple, je le répète, que 
l'interprétation clinique de ces deux cas, en ce qui con- 
cerne le diagnostic. Mais voici le point où» dans ces cas 
mômes et dans les cas analogues, des difficultés sérieuses 
peuvent surgir ? 

Qu'adviendra-t-il de ces malades ? Depuis deux ou trois 
ans, la paralysie avec contracture a persisté, chez elles, 
sans amendement. Cette contracture pourra-t-elle se ré- 
soudre quelque jour, ou, au contraire, doit-elle persister 
indéfiniment et constituer de la sorte une infirmité incu- 
rable ? Voilà des questions que nous devons poser sans 
nous engager, toutefois, à y répondre d'une façon catégo- 
rique. 

A. n est possible que, malgré sa longue durée, cette con- 
tracture disparaisse sans laisser de traces , demain peut- 
être, dans quelques jours, dans un an; on ne peut rien 
préjuger i cet 4?ard. En tout cas^ si la guérison a lieu. 



eiiêpourra ^rèsùuOaùte (1). Da Jear am.l^amiibi, tpnt 
Iteot'réDtrerdaïuTordreï'âts-'fl ■etrottré tpi'ii cette épo- 




Fif. }3, — Contreetin hyilMgue dunter 



que la diattièse hystérique soit 
prendront la ■vie commane. 



i4r« inférieur droit. 

ces malades re- 



(l) • Une femme sers restée conGnée au lit peadaat plusieurs mois, tonl 
à fuit incapable de se servir de ses membres iDfdriears ; le méJecîn aura 
«baQdoQQé tout espoir de lui Ctre secourable, lorsque, tonl i coup, eous l'in- 
flueace d'une cause morale puissante, ou la Terra sortir de son lit < iw Im- 
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A ce propos, Messieurs, je ne puis pas ne point m'arrê- 
ter un instant devant ces gu»^risons rapides, inespéri^es 
souvent, d'un mal qui, pendant si longtemps, se sera fait 
remarquer par sa ténacité et par sa résistance à tous les 
agents thérapeutiques. Une émotion morale vive, un en- 
semble d'événements qui frappent fortement l'imagination, 
la réapparition des règles depuis longtemps suppri- 
mées, etc., sont fréquemment l'occasion de ces promptes 
guérisons. 

J'ai vu dans cet hospice trois cas de ce genre, que je 
vous demande la permission de résumer brièvement. 



^er the victim of nerves but the vanquisher, > comme dit Thomas Carlyle, et 
se mettre à marcher tout aussi bien que si elle n'eut jamais été atteinte de 
paraplégie. C est là une des terminaisons de la paraplégie hystérique que le 
médecin ne doit pas perdre de vue et qui montre bien le danger qu'il y au- 
rait pour lui à décréter Tincurabilité dans les cas de ce genre. > (Th Laycock, 
A Treatiseon thenervous Diseases of Women. London, 1840, p. 289.) {Note 
de la 1" édition.) 

^^ Cette prévision, s'est réalisée cette année même pour la première des 
deux malades auxqueUes il est fait allusion dans ce passage, souligné dans 
la première édition. La situation d'Ëtchv..., à la date du 21 mai, pouvait 
se résumer ainsi quil suit : rétention d'urine, avec périodes d'ischurie, de- 
puis neuf ans ; — contracture du mambre inférieur droit ; — contracture des 
membres du côté gauche datant de six. ans; — contracture des mâchoires, 
nécessitant l'emploi de la sonie œsophagienne, et qui remontait à près 
d'une année ; — aphonie qui durait depuis dix mois. Le 22 mai à 7 h. l/4 
du soir, atta(^ue marquée surtout par dd l'oppression, une contracture des 
muscles du cou à gauche, lesquels portent le menton derrière l'épaule gauche. 
La malade n'a pas perdu connaissance, elle croit qu'elle va mourir; elle 
crie, la contracture des mâchoires a disparu. Elle s'agite, on cherche à la 
contenir : avec son bras droit redevenu libre, elle repousse ceux qui la 
tiennent. Elle veut aller à la fenêtre pour avoir de l'air ; comme on s'y 
oppose sa colère augmente et, sous cette influence, on voit cesser successi- 
vement la contracture de la jambe droite, puis celle de la jambe gauche, 

enûn celle du bras gauche. On laisse Etch se lever; elle marche: 

à 8 heures la guérison était complète^ ou peut s'en faut. Dès le lendemain, 
la sécrétion urinaire était redevenue normale (Planche X). L'àmblyopie, 
l'anesthésie, n'ont disparu complètement qu'au bout de quelques jours, et la 
malade n'a conservé, comme trace de sa contracture permanente, que quelques 
craquements dans les jointures, principalement celle du membre inférieur 
gauche. Finalement, les seules vestiges des anciens accidents sont aujour- 
d'hui des craquements, d'ailleurs peu prononcés, se montrant dans les join- 
tures des meinbres autrefois contractures. (B.) [Note de la^ édition,) 
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1» Dans le premier cas, il s'agissait de la contracture 
â*un membre infériear (Fig. 2S) datant de quatre ans au 
moins. En raison de l'inconduite de la malade, je fus 
obligé de lui adresser une vigoureuse semonce et de lui 
déclarer que je la renvoyais. Dès le lendemain, la contrao- 
ture avait entièrement cessé. Ce fait est d'autant plus im- 
portant que l'hystérie convulsive n'existait plus que dans les 
souvenirs de cette femme. Depuis deux ou trois ans, la con- 
tracture était la seule manifestation de la grande névrose. 

2^ Le second cas concerne une femme également atteinte 
d'une contracture limitée à un seul membre . Les crises 
hystériques proprement dites avaient depuis longtemps dis- 
paru . Cette femme fut accusée de vol : la contracture qui 
avait duré plus de deux ans se dissipa tout à coup à l'occa- 
sion de l'ébranlement moral que produisit cette accusation. 

3® Dans le troisième cas, la contracture avait pris la forme 
hémiplégique; elle affectait le côté droit et était si^rtput 
prononcée au membre supérieur. La guérison survint pres- 
que tout à coup, dix-huit mois après le début, à la suite 
d'une vive contrariété. 11 n'y avait pas alors d'anesthésie; 
la malade, tout en avouant avoir éprouvé des troubles ner- 
veuxbizarres, niait l'existence passée de véritables attaques 
hystériqutîs. 

Il faut bien connaître, Messieurs, la possibilité de ces 
guérisons qui, aujourd'hui encore, font crier au miracle, 
mais dont les charlatans seuls se font gloire. Avant notre 
siècle, ces faits-là étaient souvent invoqués lorsqu'il s'agis- 
sait d'établir devant les plus incrédules Tinfluence du sur- 
naturel en thérapeutique. A ce point de vue, vous lirez avec 
intérêt un article publié dans la Revue de philosophie po- 
sitive (P^ avril 1869) par le vénérable M. Littré (1). Je fais 

(l) La Philosophie positive, Revue, etc., t. V, 1869, p. 1U3. 



nUuîf ipii h m âprit intitulé ; Un fragment de m^d^m ^ 

\rQSS$ctm [Mir^o\^^ de mmt Lom]t fit 4«^n8 }§aH^lpR 
trouve rjiistpir^ d§ plusieurs ç^s dq p^r^Wm gft^rifl 8pr*S 

de$ pèlerinages f^îts à g^int-Penis, au tombeau pu les restas 

du roi Louis K yanaienl d'être déposés, Trpi^ de cm c^s 

surtout 9Qnt intérqsiiantiii pour nou» 4 çaus^ 4|9 la préçiiiipn 

des détails. |ls se rapportent ^ d^9 f^inffîef» jpun^^ enco^^i 
frappées subitement de contracture de l'un des membres in- 
férieurs ou des deux membres du même côté du corps, les- 
quels présentaient en outre une anesthésie considérable. 
Chez ces femmes, la guérison était survenue tout d'un 
coup, au milieu de circonstances bien propres à émouvoir 
l'imagination. Vous voye«, Messieurs, que les choses ont 
peu changé depuis la fin duxiii^sièola (1). 

B. Mais si la guérison 49 Ces malades est possible, vrai- 
semblable même, elle n'est pas nécessaire, et il peut se 
faire que la contracture persigte à titre d'infirmité incu- 
rable. Voilà une assertion çu'il ne me sera pas difficile de 
justifier. Mais, permette^^moi de vous faire remarquer 
tout d'abord que vous ne trouverez dans la plupart des au- 
teurs sur ce sujet que des assertions vagues, incertaines, 
vraiment peu satisfaisantas, 

a.) Je vous présente une femme, âgée maintenant de 
55 ans et qui, il y a dix-huit ans, fut prise à la suite d'une 
attaque hystérique de la paraplégie avpc contracture, dont 
vous pouvez encore aujourd'hui reconnaître les principaux 
caractères. La contracture à Forigine s'amendait de temps 
à autre temporairement. Mais depuis plus de Ï6 ans, elle 
n'a jamais subi la moindre modification ; il s'agit ici d'une 



(i) 9'm Pfiïi Pbwgé, pn effet, c^r les guéjrisoçp pjét^Qdues giiracijl^ug^^, 
ioni o|i a ypplu f^ire tant de hruit dans ces derniers temps, n& 4i^rQPt i^ 
aucun caractère appréciable des miracles de saint Louis. C'est ce dont on pourra 
86 convaincre par la lecture de l'ouvrage qu'a réceipment publié M. Dt^ay^ 
sous ce ti(re: Èœam$n p^dicaldes miracle$ dej^gurfi^s, P9jis,ii7i. (Pr) 
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Térltablà riglâftâ des mnsoled ftvëc prâdbmfiùhijê de l'action 
Aôs extenseorâ et des addaofënrs ;-méinë atâ^s seize anj 
dlmmoblUté Aéi mestlil'ee Ihfériéani, les ^ûlies ligamen- 
teuses n^y sont ^ar HéU, da niobs. éiix ^lioùx, ainsi 
qu'onà eStilorâttoQ tailé alord que la htieilÀde avait ètë sou- 
mise à l'ftnàstiléBiâ dd ctiloH>forai6 base a permis de le Té^ 
rfBBi>> SBole, ladéfotmâttoil des ptedà, qui litppeUe b^è dti 




varus équin, ne s'est point modifiée pendant le sommeil 
chloroformique. Les muscles des jambes et des cuisses sont 
notablement atrophiés ; la contractilité faradique y est 
amoindrie. Depuis plusieurs années, l'hystérie parait com- 
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plétement épuisée chez cette femme, et il est devenu fort 
peu probable qu'aucun événement puisse, chez elle, rien 
changer désormais à l'état des membres inférieurs 

&) Quelle condition est donc survenue et a entretenu 
ainsi l'existence de cette paraplégie avec rigidité des 
membres? Évidemment, dans les cas récents de contrac- 
ture hystérique, la modification organique, quelle qu'elle 
soit, quelque siège qu'elle occupe, qui produit la rigidité 
permanente, est très-légère, très-fugace, puisque les symp- 
tômes qui lui correspondent peuvent disparaître tout à 
coup, sans transition. Il est certain qu'avec les moyens 
d'investigation dont nous disposons aujourd'hui, la nécros- 
copie la plus minutieuse ne serait pas en état de retrouver, 
en pareil cas, les traces de cette altération. Mais en est-il 
de même dans les cas invétérés? Non, Messieurs ; je crois 
pouvoir avancer, en me fondant sur la connaissance* d'un 
fait analogue, que, chez cette femme, il s'est produit, à une 
certaine époque, une lésion scléreuse des cordons latéraux, 
lésion que la nécroscopie permettrait actuellement de re- 
connaître. 

Il m'est arrivé, en effet, d'observer une fois, chez une 
femme hystérique, atteinte, depuis une dizaine d'années, de 
contracture des quatre membres, et dont le début avait été 
subit, une sclérose qui occupait symétriquement, et à peu 
près dans toute la hauteur de la moelle, les cordons laté- 
raux. A diverses reprises, cette femme avait vu la contrac- 
ture céder temporairement, mais après un dernier accès, 
celle-ci était devenue définitive (2). 



(t) Voir robservation complète de cette malade à la page 53 de notre 
mémoire intitulé : De la contracture hystérique permanente ou Appréciation 
scientifique des miracles de Saint-Louis ^ de Saint -Médard^ etc. (B.) 

(2) Société médicale dss Hôpitaux. Séance du 25 janvier 1865. 

De môme que, parfois, on observe une lésion spinale anatomiquement 
appréciable dans les cas invétérés de contracture hystérique, de même aussi 
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Des faits qui précèdent (l)i il est sans (Joute légitime de 
tirçr quelques inductious relatives à la physiologie patho- 
logique de la contracture hystérique. B'^près les considé- 
rations que nous avons émises, les cordons latéraux, ou 
tout au moins leur partie postérieure — celle qui tient sous 
sa dépendance la contracture permanente dans les cas de 
sclérose en plaques ou fesciculée — ces cordons, dis-je, 

^ ■ » ■ >■■ ■ r • — ■ ■ L II II r i . I A.L J 1 

le9 trp\i})l9s de la vision pouvenl quolqudfois s'^QoompfUgqer d^ lé^QBi da 
fond d? l'œil Que ropbthalmoscopie fait reconnaître. Un él^y^ ^e la àaîpê- 
trière, M. A. Svynos, a consigné dans sa thèse inaugurale (Des amblj/o^Hêt 
et des atnauroses hystériques ; Paris, juiUet 1873) à peu près tout ce qui a 
trait è ca sujet. Il a, en particulier, décrit tout au long lep plvéaQmè^es 
ophthalmoscopiqueS} recueillis à plusieurs reprises chez £|tc]iev. . . 

Pendant longtemps, chez cette malade, dont il a été question à diverses 
reprises (Lbçon IX, p. S75t LsçoN XI, p. 345), on o'aYiit découvert «ii; le 
fond de Tcpil gauche, frappé d'amblyopia hystérique, aucune lésion ; niai^i 
un dernier examen pratiqué le 20 mars 18^3 par M. Galezowski a fait re- 
connaître les altérations suivantes : 1** la papille est unifonnémant ropga 
dans tonte ^ofi ëteiidue, phénomène qui e^ la 9^||;e d'una oopgeatÎQii pa- 

Sillçôre ; — 2° les contours de la gapilU sont effacés, troubles, en raison 
*une exsudation séreuse diffuse qui s'étend sur la rétine le long des vaisseaux; 
«^ 3^ là branche principale de Tartère oantrale qui se distribue dans Ifi partif 
inférieure de la rétioo présente une dilatation fugifor^ia, tandis que prèa ds 
la papille elle parait être en état de contraction spasmodique. Selon M. Ga- 
lezowski , ■ il y a lieu de supposer que tous ces désordres sont dus à la oon- 
tractiQu spasmodique des artères par places çt à leur diletatipn daua 4'%utre9 
endroits. De là des congestions papillaires sur certains points et des anémie? 
sur d'autres, ce qui amène une iniiltration séreuse péri-papillaire. » (B.) — 
Voir aussi l'observation rapportée par M. Bonnefoy dans le Mouvement mé- 
dical {UTi, p. 276). [Noie de la T'*^ édition.) 

Chez toutes les malades atteintes à^amblyopie hystérit^ue, examinées récem- 
ment par M . Landolt à la Salpétrière, le champ visuel pour le blanc et pour 
les couleurs est rétréci conceutriquement, même dans les cas où l'acuit(( 
visuelle et la perception centrale des couleurs sont normales dans Tœil di) 
côté non anesthésié. Toutes les fonctions de la rétine de l'œil du côté malade 
ont diminué proportionnellement. Pour les détails relatifs au rétrécissement 
du champ visuel pour les couleurs, chez les hystériques, voir Ipç Pz^ançub 
IX, Fig. 2^ qui représente les phénomènes observés chez Marc. • . et les 
détails qui l'accompagnent. {Note de la 2® édition.) 

(l) Aux observations rappelées par M. Charcot, il convient d'ajouter la 
suivante recueillie à la Salpétrière dans son service, et qui çonûrme en ^ous 
points son enseignement. 

Berthe Chat..., âgée de dix-huit ans et demi (juillet 1873), a été sujette 
depuis son enfance jusqu'à douze ans à des épistaxis survenant toujours par 
la narine droite^ et de douze ans jusqu'à quinze ans à des céphalalgies à peu 
près mensuelles. A quinze ans, sans cause connue, en dehors de toute in- 
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sont désignés comme étant le aiége de modifications orga- 
niques, d'abord temporaires, et qui donneraient lieu aui; 
contractures hystériques. A la longue, ces modifications, 
quelles qu'elles soient, font place à des altérations matéi^ 
rielles plus profondes : une sclérose véritable s'établit. Peut* 
•être n'est-elle pas au-dessus des ressources de l'art ; mais, 
dans tous les cas, elle ne permet très-certainement plus 
d'espérer cette brusque disparition des contractures qui 
constitue un des caractères les plus frappants de la maladie 
lorsqu'elle n'est pas parvenue encore aux phases les plus 
avancées de son évolution. 



Huence héréditaire appréciable, elle eut tout à coup uqe attaque convulsive 
avec perte de connaissance. Rares pendant la seizième et la dix-septième 
année, les attaques se sont multipliées dans le cours de la dix-huitième 
année. Les unes, appartenant à l'hystérie $imple, reviennent tous les deux ou 
trois mois ; les autres, relevant de Thystéro-epilepsie se montrent Qssee ré- 
gulièrement tous les mois. L'apparition des règles (janvier 1873) n'a pas mo- 
difié, d'une façon appréciable, la fréquence et les caractères des convulsions. 

Au moment de sop entrée à la Salpétrière (sept. 1872), cette jeune fille 
présentait à droite : 1^ une hémianesthésie complète ; %° de l'hyperesthésie 
de l'ovaire. 

8 octobre. A la suite d'une attaque accompagnée de délire pendant douze 
heurss environ, contracture du onentàre inférieur droit avec pied bot varus 
équin ; la contracture se complique d'un tremblement presque constant (épi- 
leptie spinale). — Du 10 au 25 octobre, la situation reste la même, malgré l'ap- 
parition d'un accès hystéro-épileptique. 

30 octobre. Crises convulsives dans lesquelles l'hystérie prédomine. Durant 
la deuxième crisej les personnes qui maintenaient la malade de peur qu'elle 
ne se bless&t, ont senti la jambe droite, qui jusqu'alors avait toujours été 
dans l'extension, se fléchir brusquement sur la cuisse et, lorsque la malade 
est revenue à elle, la contracture avait cessé. Chat... a conservé pendant 
quelques jours un certain degré de faiblesse dans le membre inférieur droit, 
principalement dans le pied qui se renversait en dedans. 

Novembre. Berthe marche sans boiter ; le pied droit se renverse encore 
quelquefois en dedans et la pointe du pied bute, par instants, contre le pied 
gauche. Parfois aussi, la jambe droite est prise d'un tremblement qui dure 
5 à minutes et auquel succède une sorte d'engourdissemeQi qui se pro* 
longe en généralpendant toute la journée : Alors, je ne sens plus ma jambe, 
dit la malade. 

1873. La faiblesse musculaire a diminué progressivement. Aujourd'hui 
(8 juillet), Cbat<.. est aussi forte d'un côté du corps que de l'autre ; l'héniia- 
nesthésie et la douleur ovarienne droite n'ont pas changé. Ce fait nous montre 
une fois de plus que la paralysie hystérique avec contracture peut disparaître 
subitement sans le secours d'aucune intervention. (B). 
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Esiste-t-il quelque signe qui permette d'indiquer, à coup 
sur, le caractère du cas, de savoir par exemple si la sclérose 
a définitivement ou non élu domicile dans les cordons laté- 
raux? Je ne crois pas, Messieurs, que l'on puisse, dans l'état 
actuel de la science, signaler un seul symptôme gui présente 
à cet (5gard une valeur pronostique absolue. 

La trépidation convulsive des membres contractures, 
provoquée ou survenant spontanément [épilcpsie spinale 
tonique), un certain degré d'émaciation des masses muscu- 
laires, un peu d'amoindrissement dans l'énergie de la con- 
tractiiité électrique, ne devraient pas, si j'en juge d'après 
les observations qui me sont propres, faire désespérer com- 
plètement de voir la contracture disparaître sans laisser 
de traces. Au contraire, l'atrophie limitée plus particuliè- 
rement à certains groupes de muscles, surtout s'il s'y joi- 
gnait des contractions fibrillaires, analogues à celles qu'on 
observa dans l'atrophie musculaire progressive ou un 
affaiblissement très-notable de la contractilité faradique, 
devrait faire supposer non-seulement que les cordons laté- 
raux sont profondément lésés, mais que, en outre, les 
cornes antérieures de la substance grise ont été envahies, ' 
Je n'ai observé, jusqu'à prés(?nt. ces derniers symptômes 
,que dans des cas de contracture hystérique de date très- 
ancienne et qui ne laissaient plus guère d'espoir de voir les 
membres affectés reprendre jamais leurs fooctionii nor- 
males. 

J'ajouterai enfin que l'existence d'une lésion or^nique 
spinale plus ou moins profonde serait mise à peu près 
hors de doute si, sous ï'inâuence du sommeil déterminé 
par le chloroforme, la rigidité des memires ne s'effa- 
cait que lentement ou persistait même à un degré pro- 
noncé. 

A mon avis, tant que ces symptômes ne sont pas nette- 
ment accusés, il ne faut désespérer de rien. Il importe, 
d'ailleurs, de ne pas oublier que la sclêrûse latérale, alors 
même qu'elle est parfaitement établie, n'est pas, tant s'en 
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faut, j'espère vous en donner bientôt la preuve, une affec- 
tion incurable. 

Chez les malades sur lesquelles je viens d'appeler votre 
attention, la contracture occupait soit la totalité d'un 
membre, soit même deux membres, ou plus encore. Mais 
il est des cas où la rigidité spasmodique reste limitée à quel- 
que partie d'un membre, au pied par exemple et produit 
une sorte de pied bot hystérique {Talipedal Distorsions de 
T. Laycock). Tout récemment le docteur R. Boddaert a 
communiqué à la Société de médecine de Gand (1) un cas 
de ce genre fort intéressant. La contracture avait donné 
lieu à la déformation connue sous le nom de pied bot varus. 
Des faits analogues ont été recueillis et publiés par le 
docteur Little (2), par C. Bell (3), par M. F. C. Skey (4) et 
par quelques autres auteurs . 

Si je ne me trouvais retenu par certaines convenances, 
je pourrais, Messieurs, rapporter à mon tour dans tous ses 
détails l'histoire d'un cas qui rappelle celui qu'a publié 
M. Boddaert. 

Qu'il me suffise de vous dire qu'une jeune fille âgée ac- 
tuellement de 22 ans, très-nerveuse et appartenant à une 
famille où les affections nerveuses prédominent, fut prise, 
il y a trois ans, toutà coup, sans cause connue et sansavoir 
offert jusque-là de symptômes caractérisés d'hystérie, d'une 
contracture douloureuse des muscles de la jambe gauche. 
Cette contracture, qui imprime au pied l'attitude du varus 
équin le plus accentué, avait cédé d'abord, pendant la pre- 
mière année, à plusieurs reprises ; mais, depuis près de 
deux ans, elle paraît définitive (juin 1870). 



(1) Annales de la Société de médecine de Gand, 18n9, p. 93. 

(2) A Treatise on the Nature and Treaiment of club Foot and analog. Dis- 
torsions LondoD, 1839, Case 25» 

(3) Thenervous System of the human Body, 3« édit. 1836. case 177. 

(4) HysteHa, etc. Six Lectures dilivered to the Students of St-Bartholo- 
men>*s Bosjpital. 1866, 3« édit. Loadon 1870, p. 102. 
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TREIZIÈME LEÇON 



De rhystéro-épilepsie. 



Sommaire. — Hystéro-épilepsie. — Sens de cette dénomination. — Opinions 
des auteurs. — Hystérie épileptiforme, hystérie k crises mixtes. — Va- 
fiéiés de l'hyitéro-épilepslft : hjrsléfo-épilepsieà crises diâtinctes: *-hy9téro- 
IpiUptie à crises combiaëts du attaques^ftecès * -^ Biffére&ces et anilogies 
entre Tépilepsie et l'hystéro-épilepsie. ' — Signes diajjnostiques fournis 
pit l'elatHËti de k température centrale daiis Tétât de mal hystiro~épilèp> 
U^ttè 6t dàtié Tétat de riifti épilèptiqae. -^ Ëtat dé mal épilêptiqut ; to» 
sliatei. ^ Caractères cliniques de Tétat de mal hystérO>4Spilepttque* -^ 
Gravité de certains cas exceptionnels d'hystéro-épilepsie. — Observation 
dé Wùndtolich. 



Messieurs, 

Daiiâ là courte description cliultîue çueje vous al donnée 
ft propos de chacune des malades t^vA ont passé soUs vos 
yCttX^ lot»s de nos dernières réunions, J'ai eu soin de mfet- 
ti^ en relief les principauit earactèreâ que présentent les 
attaqties convulsives dont elles sont atteintes. 

Vous avea pu reconnaître aisément qu'il ne s'agissait pas 
oheÈ elles d'attaques vulgaires, rentrant du premier coup, 
sans discussion, dans le type classique. Ce n*est pas, d'ail- 
leurs, seulement par l'intensité que ces accidents convulsifs 
Sô distinguent, c'est encore par là forme qu'ils revêtent, et, 
ce qui frappe le plus l'observateur, témoin de ces attaques, 
c'est de retrouver parmi les convulsions cloniques de l'hys- 
lërte certains traits plus ou moins prononcés qui rappel- 
lent Vépiltpsie. 

De fiait, la forme convulsive, qui s'observe chez toutes 
ces femmes, est celle qu'on a désignée dans ces derniers 
temps sous le nom û! hystéro-épilepsie^ et, remarquez-le 
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bien, c'est la seule forme qu'on rencontre chez elles. Toutes 
cesTemraes ne seraient donc pas simplement des hystéri- 
ques, ce seraient des hystéro-épilepliques. En quoi diffè- 
rent-elles des hystériques ordinaires? C'est là un point sur 
lequel il importe d'être fixé, et, pour atteindre ce but, je 
vous demande la permission d'entrer dans quelques déve- 
loppements. 

m 

k s'en tenir aux t(>rmes mêmes de la dénomination mise 
en Qsage — hystéro-épilepsie — il paraît ne pouvoir exis- 
ter aucune équivoque. Cela veut dire que chez les malades 
auxquelles ce nom est affecté, l'hystérie se montre combi- 
née avec l'épilepsie, de manière à constituer une forme 
mixte.ane sorte d'hybride composé mi-partie d'hystérie et 
d'épîlepsie. Mais cette appellation répond-elie à la réalité 
des choses ? A ne les regarder qu'à la surface, il semble 
en être ainsi, puisque nous avons reconna dans les attaques 
quelques-uns des traits de l'épilepsie. C'est de cette façon, 
du reste, que paraissent l'entendre la plupart des auteurs 
modernes. L'hystéro-épilepsie serait pour eux un mélange, 
nne combinaison, à doses variables selon les cas, des denx 
névroses; ce n'est pas seulement l'épilepsie, ce n'est pas 
seulement l'hystérie ; c'est à la fois l'une et l'autre. 

Telle est, je le répète, la doctrine la plus répandue. Tou- 
tefois, elle n'est pas, tant s'en faut, universellement accep- 
tée, et le camp des opposants est nombreux encore. Là, on 
se refuse à admettre la légitimité de cet hybride, moitié 
épilepsie, moitié hystérie. 

A la vérité, on ne nie pas que l'épilepsie et l'hystérie pois- 
sent se rencontrer chez un même individu. L'observation 
la plus superficielle protesterait contre une semblable as- 
sertion. Rien n'autorise non plus à croire qu'il y ait anta- 
gonisme des deux névroses, et il serait possible même, bien 
que cela ne soit pas démontré, que les sujets qui sont sous 
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le coup de Tune d'elles soient, par là môme, prédisposés à 
contracter l'autre. Mais, en pareil cas, ajoute-t-on, les ac- 
cidents convulsifs restent distincts, séparés, sans s'influen- 
cer réciproquement d'une façon notable et surtout sans se 
confondre au point de justifier la création d'une espèce 
mixte, intermédiaire, en un mot, d'un hybride. 

Quelle est donc, dans cette opinion, la signification de 
ces attaques dont l'existence est si nettement établie par 
les cas mêmes qui servent de fondement à notre étude et où 
Tépilepsie semble s'entremêler avec les symptômes ordi- 
naires de l'hystérie convulsive? 

L'épilepsie ne serait là que dans la forme extérieure ; 
elle ne serait pas dans le fond des choses. En d'autres ter- 
meS) dans ces cas, 11 s'agirait uniquement et toujours de 
Thystérie, revêtant l'apparence de l'épilepsia Le nom d'/iy^- 
térie épilepti forme, employé, si je ne me trompe, par 
Louyer-Villermay, l'un des premiers, conviendrait à dési- 
gner ces attaques mixtes. La convulsion à forme épilepti- 
que y apparaîtrait comme elle apparaît dans tant d'autres 
aflfections du système nerveux, à titre d'élément accessoire, 
sans rien changer à la nature de la maladie primitive* 

IL 

• 
Voilà, Messieurs, la thèse à laquelle je me rattache plei- 
nement. Elle a été soutenue déjà par quelques auteurs très- 
compétents. Parmi eux, je puis citer Tissot, Dubois (d'A- 
miens), Sandras, M. Briquet, qui se montrent sous ce rap- 
port très-explicites. « Les accès d'hystérie, » dit M. Tissot, 
a ressemblent quelquefois beaucoup à l'épilepsie. Aussi, en 
a-t-on fait une forme particulière de l'hystérie, sous le nom 
d'hystérie épilepti forme. Mais ces accès n'ont pas, néan- 
moins, le vrai caractère de l'épilepsie (1).» 



(l) Tis5ot. — Maladies des nerfSi t. IV, p. iJ- 

Ch ARGOT T. I. 2* 
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M. Dabois (d'Amiens) considère l'hystérie épilepti forme 
comme de l'hyatério ayant un degrti de plus dans l'inten- 
sité des symptômes (1). Sandras exprime la mfime opi- 
nion (2). 

M. Briquet, qui a Ocrit sur ce sujet un article marqué au 
coin delà pluaaaine observation, dit que cette espace à' fiys- 
iérie à attaques mixtes n'est qu'une forme particulière 
de l'hystérie; ce n'est que de l'hystérie très-intense; le pro- 
nostic ne s'en trouve pas essentiellement modifié; le genre 
de la cause qui a occasionné l'hystérie, les conditions spé- 
ciales à l'individu affecté, seraient la source de ces moditi- 
cations dans la forme des attaques. La nature même de 
l'hystérie n'en est pas foncièrement changée. 

Veuillez remarquer, Messieurs, qu'il n'y a iras là seule- 
ment un(^ question do mots, il y a aussi une question de no- 
sographie, et par conséquent une question de diagnostic et 
de pronostic. Ces circonstances sul'tiront, je l'espère, ponr 
justiher à vos yeux ies détails dans lesquels je suis obligé 
d'entrer afin de faire pénétrer dans t m esprits la cogTic- 
Ltion quim'anime à cet égard. 



III. 

Recherchons donc sur qnels fondements s'appnie la doc- 
trine régnante. L'hystérie et l'épil^ie, dit-on, peoTsnt se 
onnbin^ de dlvepses manières chez nn isdme sqjet. Sar 
276 malades, M. Beati, qui a étudié dans cet hoe^ee,aarait 
relevé cette comhfnaison chez 32 d'entre elles. Elle se frit 
d'après des modes Taries et il y a lieu d'admettre lea caté- 
gories suivantes. 

A,.«Dansnn premier groupe, les attaques hystériqiies et 



(1) Voj. Dunont i Dt l'hysiiro-epilepsi», p. 11. 

(2) Saudras. — Maladitt netvnuu, t. I, p. SUS. 
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les accès d^épilepsie restent distincts : c'est ce que M. Lan- 
domy a proposé d'appeler hystêroépilepsie à crises dis^ 
tin^s. Eh bien, Messieurs, ce serait là le cas le plus tré- 
(luenty car on en compte 20 exemples sur les 32 cas de M. 
Beau. II ccmvient d'ailleurs d'établir dans Tespôce deux 
subdirisions. 

P L*épilepsie est la maladie primitive ; sur elle, Fhystérie 
vient ensuite se greflfer, à son heure, c'est-à-dire, et le plus 
souvent, à répoq[ue de la puberté sous Faction de certaines 
causes et, en particulier, des émotions morales» 

Un cas de Landouzy, cité par M. Briquet, mérite ft ob pro- 
pos d-étre résumé devant Vous. Une jeune femme, épilepti- 
que depuis Tenfance^ se marie à Tâge de 18 ans. Bientôt la 
maladie, qu'elle avaitdisslmulée, se révèle. De là, des con- 
trariétés vives qui engendrent Fhystérie. Les attaques pro- 
pres aux deux névroses étaient disjointes et conservaient, 
sans a^nfiuencer, leurs caractères spédAques. Un rappro- 
chement, entre la malade et son mari, rai^oehement oc- 
casionné par tmè grossesse, en ramenant le calme dans le 
ménage, fait cesser l'hystérie, mais Tépilepsie persiste. 

2« D'autres fois Tépilepsie succède à l'hystérie. Cette con- 
dition paraît être beaucoup plus rare que la précédente. 
M. Briquet, cependant^ en rapporte rm exemple qui lai est 
personnel et dans lequel le» accès étaient nett^nent sépa- 
rés* Chez les malades de cette catégorie, l'intelligence s'ob- 
nubile à la longue incontestablement par le fait de Tépi- 
lepaie. 

8^ On a enGtxpe mentionné d'autres combinaisons d'ordre 
secondaire. Ainsi : a) l'hystérie convulsive coexiste avec le 
petit mal (Beau, Dunant); b) Fépilepsie convulsive est sura- 
joutée à quelques-uns des accidents de Fhystérie non con- 
vulsive (contracture, anesthésie, etc.). Nous possédons, 
par devers nous^ un cas de ce genre. 
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Mais ces diverses associations ne changent rien au fond 
des choses. Le plus souvent, les deux affections, dans l'hys- 
téro-épilepsie, existent simultanément et marchent sans 
agir Tune sur l'autre d'une manière sérieuse, chacune 
d'elles conservant ses allures et le pronostic qui lui est pro^ 
pre. A l'égard de cette première forme de l'hystéro-épi- 
lepsie, tout le monde est d'accord. Le débat ne porte que 
sur la seconde. 

B. Dans celle-ci, Vhystérîe et Vépilepsie sont coêvales; 
elles se sont développées en môme temps. Les crises^ ici, 
ne demeurent pas distinctes; elles ne l'ont jamais été. Dès 
l'origine, le mélange s'est effectué et, dans les attaques 
ultérieures, les deux formes convulsives se montreront 
toujours combinées, bien qu'à des degrés divers, sans être 
jamais à aucun moment complètement disjointes. 

On a encore donné à cet état le nom à!hystéro-épilepsie 
à crises combinées. Dans le jargon depuis longtemps 
usité, dans le service spécial de la Salpétrière, les crises 
sont en pareil cas désignées sous le nom àLattaques-ao^ 
ces. 

IV. 

Y a-t-il véritablement de Vépilepsie dans les crises 
mixtes ? Telle est la question que nous devons maintenant 
discuter. A cet effet, il convient de prendre la description 
de rhystéro-épilepsie à crises mixtes consentie parles au- 
teurs et de l'examiner sous tous ses aspects. J'emprunte à 
M. Briquet surtout cette description de V attaque-accès. 
Elle me paraît concorder de teus points avec les résultats 
de mon observation personnelle. 

a) Dès l'origine, l'attaque mixte revêt son caractère pro- 
pre ; dès cet instant, c'est de l'hystérie épileptiforme. Je 
rappellerai à votre souvenir la malade Etchev*.. qui, dans 
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son premier accès, est tombée dans le feu et s*est abîmé la 
figure (1). 

6) n y a toujours des prodromes constitués par Xaura hys- 
térique telle que nous TaTons décrite. Cette aura, en géné- 
ral de longue durée, occupe Tabdomen, l'épigastre et n'af- 
fecte pas, en tout cas, la tête seule et d'emblée, ou Tune 
des extrémités, ainsi que cela a lieu dans Vépilepsie avec 
aura\ aussi est-il parfaitement exact de dire que les hys- 
téro-épileptiques à crises mixtes sont à peu près toujours 
averties assez à temps pour qu'elles puissent, lors du déve- 
loppement d'un accès, se garantir, trouver un abri. 

c) Dans l'attaque convulsive, la phase dite épileptique 
ouvre en général la scène. Tout à coup, cri, pâleur extrê- 
me, perte de connaissance, chute, distorsion des traits de 
la physionomie ; puis une rigidité tonique s'empare de tous 
les membres. Cette rigidité est, remarquez-le bien, rare- 
ment suivie de secousses cloniques, brèves, à courtes oscil- 
lations, et prédominant dans un côté du corps, comme dans 
l'épilepsie vraie. Cependant, la face peut être à un haut 
degré tuméfiée, violette; il s'écoule de la bouche une écume 
quelquefois sanguinolente, occasionnée par la morsure de 
la laogue ou des lèvres. Enfin, il peut y avoir un relâche- 
ment général des muscles, du coma et une respiration ster- 
toreuse pendant un espace de temps plus ou moins pro- 
longé. 

d) A cette première phase sur laquelle, je le répète, por- 
te principalement la discussion, s\xccëde\di phase clonique. 
Alors, tout est hystérie; on voit survenir les grands mouve- 
ments à caractère intentionnel, des contorsions qui expri- 
ment parfois les passions les plus variées, l'effroi, la haine, 
etc. (2) ; en.môme temps éclate le délire de Vaccès. 



(l) Il s'agit là encore de la malade dont il est question LeÇ'>n IX, p. 275. 
(•2) VQ.ir pK« haujt ^^es 19, 20 et %\, 



:ni ÉPlLBPSia ET HYSTEBO-LriLEPSIE. 

c) La an do l'attaque ost marquée par dea sanglots, diiu 
pleura, des rires, etc. 

Ces diverses phases ne se suivent pas toujours d'une 
façon aussi régulière; elles s'onchevétrent parfois et, tan- 
t(>t l'une, tantiït l'autre, prédomine. Chez la nommée C..., 
entre autres, la pliase tonique l'emporte à un haut degré 
sur les autres et quelç[uefois se montre presque exclosire. 



Nous voici parvenus, Messieurs, au point délicat. En 
quoi cotte hystérie & crises complexes se sépare-t-elle de 
l'hystérie ordinaire, si elle s'en sépare réellement? en quoi 
se rapproche-t-elle de l'épilepaie vraie, s'il y a lieu d'éta- 
blir un tel rapprochement. 

L'apparition de convulsions du type tonique est-elle donc 
un fait nouveau. Insolite, dans la description classique de 
l'attaque hystérique vulgaire? Certainement non. Il n'est 
pas vraiment exceptionnel de voir dans l'attaque d'hystérie 
commune, — alors que personne ne songe à faire inter- 
venir l'élément épilepsie — de voir, dis-je, s'ébaucher des 
convulsions toniques à caractère épileptîforme, particu- 
lii>rcmentau début de l'attaque; tous les auteurs sont d'ac- 
cord sur ce point. Ces convulsions sont parfois même telle- 
ment accentuées, que M. Briquet a été, par là, conduit à 
établir à côté de l'attaque d'hystérie clonique, ou classique, 
une sorte d'attaque dans laquelle prédomine une roidettr 
semi-tétanique, du tronc et des membres. Ne paralt-il pas 
d'après cela vraisemblable d^à, que la forme dite épilep* 
tiqne, n'est à proprement parler ^e l'exagération, le pins 
haut degré de développement de cette variété de l'hystérie 
ordinaire î 

IV. 

Si, d'un autre côté, nous toonioas BOeyetix vera l'épilepsie 
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vraie, nous rencontrons un certain nombre de traits dis* 
tinctifs qu'il nous sera facile de mettre à profit. 

Nous ferons remarquer, en premier lieu, que, d'après la 
description que nous avons donnée, le type épilepsie n'est 
Jamais représenté dans les attaques-accès, que d'une ma- 
nière incomplète, et pour ainsi dire à l'état d'ébauche ; 
mais, à la vérité, ce ne serait pas là encore un argument 
péremptoire. Voici un caractère plus significatif. 

Jamais vous ne voyez apparaître soit le petit mal, soit le 
vertige épileptiqice dans les descriptions de l'hystéro-épi- 
lepsie à attaques mixtes. Nous pourrions ajouter encore, 
car il y a là matière à une importante distinction, que dans 
cette forme de l'hystéro-épilepsie, l'attaque épileptiforme, 
môme la plus intense, est d'après nos observations, modi- 
fiée, parfois môme arrêtée dans son développement par la 
compression de Vovaire, ce qui n'a Jamais lieu, — nous 
nous en sommes assurés maintes fols — dans l'épilepsie 
vraie (1). 

Dans les attaques mixtes, alors môme que leur retour est 
très-fréquent, jamais — c'est là encore un fait reconnu par 
les auteurs «^ jamais, dis-je, l'obnubilation de l'intelligence 
et la démence ne sont l'aboutissant des attaques, contrai- 
rement à ce qui aurait lieu, d'une manière presque fatale, 
s'il s'agissait réellement de l'épilepsie. Je ne crois pouvoir 
mieux faire que de vous rappeler à ce propos le cas de la 
malade Ler..., qui, depuis près de 40 ans, est sujette à 
l'hystérie épileptiforme la plus violente. Cette femme est, 
sans doute, bizarre, singulière dans ses allures, mais son 
intelligence est demeurée ce qu'elle était à l'origine. Les 
renseignements que nous avons pris ne peuvent laisser 
subsister aucun doute à cet égard (2). En somme, dans les 
cas de ce genre, et telle est aussi l'opinion de M. Briquet, 
le pronostic n'est pas autre que celui de Thystérie intense. 



(1) Voy. Lbçon XI, p. 320. 

(2) Nous avoDS déjà parlé de cette malade, p. 2k\ 
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De cette considération découle une conséquence d'ordre 
pratique qui est bien âe nature à axer votre attention. 

II est enân un dernier caractère sur lequel je vous de- 
mande la permission d*insister, parce qu'il n'a pas, à ma 
connaissance, été relevé jusqu'ici et que, selon moi, il est 
décisif. Il s'agit d'upt^ifCaractëre fourni par l'exploration 
thermométrique : je éaisis, non sans empressement, l'oc- 
casion qui se présente de vous montrer, par un nouvel 
exemple, le parti qu'on peut tirer de ce mode d'exploration 
dans la clinique des maladies du système nerveux. 

Ce n'est pas. Messieurs, que, sous le rapport des modifl- 
cations imprimées à la température centrale, les convul- 
sions toniques épileptiformes des hystériques diâërent en 
quoi que ce soit des convulsions de l'attaque épileptique. 
L'attaque hystérique tonique, pour peu qu'elle ait quelque 
intensité, élève la température d'un degré, voire môme d'un 
degré et quelques dixièmes (38**— 38®,5), tout comme le fait 
l'attaque d'épilepsie vraie. C'est là un résultat dont nous 
avons eu nombre de fois, dans ce service, l'occasion de 
contrôler l'exactitude (1). 

Mais si, en ce qui concerne le caractère thermique, l'ac- 
cès d'hystérie épileptiforme et l'accès d'épilepsie vraie se 
confondent, il n'en est plus de môme lorsqu'il s'agit d'ac- 
cès qui s'agrègent et s'enchevêtrent de manière à consti- 
tuer ce que, pour Tépilepsie, on appelle les séries ou Vétat 
de mal. 

Il y a d'ailleurs, dans cet état de mal des épileptiques, à 
distinguer ce (i\i on noiavaQlQ^ petites séries, composées de 
2 à 6 accès, et les grandes séries, où Ton compte jusqu'à 
20, 30 accès ou môme plus dans les vingt-quatre heures. 
C'est à ces dernières que je m'adresserai exclusivement, 
parce que le phénomène sur lequel je veux insister se 
montre alors dans son type de complet développement. En 



(l) Bournevill;. — J^tudes cliniqnes et thermomctrûjues sur les tnaîadies (In 
système nerveux, p. 247. 
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pareil cas. Messieurs, c'est-à-dire lorsque iea accès de Yé- 
pilepsie \raie serépèteat en grand nombre, dans un court 
espace de temps, la température centrale s'élève d'une ma- 
nière très-remarquable ; et très-certainement cette éléva- 
tion thermique ne peut pas être rattachée exclusivement à 
la répétition non plus qu'à l'intensité des contractions mus- 
culaires toiiiqu'=s. car les convulsions peuvent cesser com- 




ji-ur (mMla), 31 arcè». + Tompéraiurô aprèi una rémiiilAD de 1 leaies. A pJHlir 
dB Jk. Isi icd6> l'ÉIolgninl et oeosal le 3' Joor. La llgoa psocL'iée lipand m 

plétement pendant plusieurs jours et latempéralnre néan- 
moins se maintenir, pendant ce temps-là, à un taux très- 
élevé. Nous pouvons reconnaître et suivre ces particula- 



k 
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rites sur le tableau qne je mets sons vos yeux, et qui nous 
montre les modifications qu'a présentées la température 
centrale chez la nommée Cheval,., pendant le cours de 
l'état de mal épileptique qu'elle vient do subir toat récem- 
ment {FiQ. 2S). 

11 ne faut pas ignorer que cette élévation de la tempéra- 
tore est, dans la grande majorité des cas, môme après touto 
cessation des convulsions, un indice du plus fâcheux au- 
:Bure ; elle B'accompagne d'ailleurs le plus souvent d'uuétat 
général qui. par lui-même déjà, donnebeaucoup à penser; 
ainsi, tantôt il existe un délire plus ou moins accusé, — 
que M. Delasiauve rapporte à la congestion méningltique, 

I— tantôt au contraire un coma plus ou moins profond, — 
congestion apoptcctlfonne des auteurs; — dans les deus 
cas il y a prostration des forces, sécheresse de la langue, 
tendance à la formation rapide d'esctiares au sacrum ; 
quelquefois enfin, production d'une hémiplégie transitoire, 
dont la raison n'a pas encore été révélée par l'autopsie. 
Cependant, et c'est là une donnée fort Importante à con- 
signer, cette élévation de la température, alors même 
qu'elle dépasse 41'>,et qu'elle s'accompagne des symptûraes 
graves qui viennent d'fitre énumérés, n'oat pas un signe an- 
nonçant néccfisuircmcnt une tcrniinaiaon fatale. Vous 
voyez par l'obseryation mdms de Cbevall— qa'on peut 
guérir, encore, au milieu de tootoi cei ffiobeoiM circons- 
tances. L'élévation de la températare an-deinude 41* n'est 
donc pas néeewalrement terminai, en pareil oai; et il y 
a par coniéquent quelque ebon & rabattre dei aifiertions 
émises & cet égard par H. Wanderllcb d'abord, et après 
lui par M. Ert) (1). 



(1) L'observaLion de lu DonUDée CheTslL. est coiisigaée tout au long, jaB- 
qu'à la date du 2S mars 1S7S, dana uoe Siudtt elmjtm et lUrmotn. tur ht 
malaJits du sptlnu aervfua, (Obs. XXXIII, p. 2BS,) Depuis cotte âpoque, 
Chev... Bdmés ■ âtd prire de nouTesui ttcaid«Dts qui oot «a Doe issus falale. 
Non* pfatoea d'autant pliu aUla de Iw nUtor M {««> iwm qutlq eom- 
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Je VOUS rappellerai, en passant, que cette élévation ra- 
pide de la température n^appartient pas en propre, tant s'en 
faut, à Tétat de mal épileptique ; on l'observe encore, par 
exemple, dans les attaques dites congestives, apopiecti- 
formes ou épileptiformes de la paralysie générale progres- 



plètent Tobservatioii ancienne, ila apportent une nouvelle preuve à l'appui 
des opinions émises par M. Cbarcot dans la présente leçon. 

1873, — 9 Uvrkt, — Depuis une semaine environ Gh... est agacée, 
irritable ; parfois môme elle devient violente au point qu'on est obligé de 
Tattacber (excitation maniaque). • 

10 /î^. La nuit dernière l'agitation a encore augmenté : Gb... a empêché, 
par ses cris, les autres malades de dormir. Elle s'est calmée cependant à par- 
tir de 3 heures du matin. On a compté trois accès durant la nuit. De 1 heure 
de l'après-midi à 3 heures» les accès se sont multipliés. A 3 heures: P. 104 ; 
T. R. 38°. 6. 

11 fév. Hier, de 1 heure à 9 heures du soir, on a compté 43 accès ; depuis 
lors, jusqu'à ce matin à 7 heures» 70 accès. De 7 heures à 11 beures,momeQt 
où cette note a été prise, 35 accès. Voici la description des accès : 

Cinq ou dix secondes avant leur arrivée, les pupilles, surtout la droite, se 
dilatent largement. Quelquefois, à ce phénomène) s'ajoutent de petites plaintes, 
des grincements de dents et, par exception, un léger cri. Alors commence 
l'accès : les globes oculaires sont animés de convulsions très-aocusées (nys- 
. tagmus), la fkce pâlit et se dévie à gauche ; le regard, d'abord fixe et dirigé 
en avant, se porte à gauche. Le bras correspondant se soulève, puis se 
roidit en môme temps que le bras droit qui, lui, reste appuyé sur le lit» La 
roideur tétanique gagne ensuite les membres inférieurs. Au bout de quelques 
secondes, on observe une demi-occlusion des paupières gauches qui sont 
animées» ainsi que les muscles de la mÔme moitié de k faoe, de convulsions 
rapides. 

10 à 15 secondes plus tard, la face et les yeux se retournent vers la droite; 
le tronc s'incline dans le même sens ; les paupières gauches s'entr'ouvrent et 
demeurent à peu près immobiles ; mais, en revanche, les convulsions s'empa- 
rent des paupières droites et des muscles de la moitié droite de la face. La 
bouche, primitivement tirée à gauche, est tirée à droite. Les convulsions clo- 
niques apparues durant cette phase^ et qui avaient d'abord envahi les mem- 
bres du côté gauche, prédominent maintenant à droite. 

Enfin, Taccès se termine par du ronflement, une lividité faciale aussi 
prononcée que possible, de l'écume à la bouche. A la fin do l'accès« les pu» 
pilles reprennent leurs dimensions normales. 

Pendâot les rémissions, la malade est dans la résolution complète. Sou- 
levés, les membres retombent inertes. Le pincement énergique produit ttii 
léger soulèvement du bras gauche, mais rien à droite. Le chatouillemeiit de 
la plftoi*) des pieds suscite des mouvements réllexes plus intenses À gauehs 
qu à droite. Tandis qu'il n'y a pas d'injection de l'œil droit, à gauche il 
existe une hypérémio considérable de la moilié inférieure du globe ooulaijr» 
et une vascularisation moindre de la paupière inférieure. Los n«ri06S sont 



aie tas nm ui HmÉto-toupuoin. 

pire, elnii (ptaVA, le pramtw. nouM M. WeÊttbaijjfj^ 

frn^à'la'réAltttf(l). Oirr<diMneiuD8MdaUlMaH«^ 

pulvérulentes. Le tube dlgeslif n'oOra rinn da pErliculier ; il y b eu hieruno 
garde-robe oprÈs lavemeut.Cli... urine sous elle. Plaqua érythëmaleusa sur 
la fessa droilo. Sueurs abondantes, plus praaoufêaspar ioslaota. A ilheuras 
P, 120 1 R. 49, hruyanta : T, R. JO°,S. i midi : P. 130 ; R. BO. 

B heures, soir. — Depuis 11 haurea du malin, on a inscrit 7fl accès, donl 
13 depuis t heures l/î. R. M; T. R. 41" ,3. Sueurs copieuses sur tout le 
corps, sans diS'éceuce autre les deux moitiés. Toute la partie gauche du corps 
[face, tronc, etc) est m aui reniement ^ua chaude ([ue la partie droits. 

Lei paupières sont à demi-ouvertes ; les yeui Bont portas en haut ; les pu- 
pilles sont modérément dilalées (la droite l'est toujours davanlage). Avant, 
chaque accès, la dilatafion den pupilles s'accroît d'une manière remarquable. 
Le Hj/slagsmt semble apparaître presque eu même temps. Ni vomisBemenls, 
ni selles, ni urines, MSme éLat de U (esse droite. Coma, Respiration aterlo- 

8 igures. P.... R. 70; T. R, il",!. Qiiatorce atcis. A partir de cet inalant 
la malade n'a plus eu d'accès. Elle est morte k 3 heures du maLiu . La tem- 
pérature vaginale, prise par une autre persoane, était à IfiS. A II heures 
du matin — le 11 février, c'est-à-dire huit heures après la mort, T. R. 40°. 
(Le cadavre est resl^ dans le lit.) Les pupilles août moyeauement dilatées 
et au m^me degré. Nombreuses vergetures sur le ventre, le dos, las fesses 

AoTOPBiB le M fitritr. Les ai, la San-mtre et ses sinus n'ont rien d'a- 
normal. La quantité du liqvide efpiala-racAtdie* n'est pas augmentée. — 
SulTusiun aanguiie sur la face convexe des hémisphères, surtout à dioite- — 

légèrejnent injectée è la baaa du cerveau ; cette injection est un peu plna ac- 
cise an niveau du loba sphénoldal. Des deux cAtéa, la pi»-mèc« ae d^che 
facilement et le cerveau est humide au mSma degré. 

Hfmitphire droit. Il pèse 5 gr. de plua que la gauche. Sot certaines 
ÙrcoDvolutioos, principalement celles qui avolainent la aciaanrB de Sjlviua, 
eiistent une colota^on hortenaïa, quelques petites éralllurea et, sur quelques- 
unes, nn pointillé très-Sn. La circonvolution de la eomi d'Amman présente 
une induration très-évidente. Cette induration qui remonte en dsdana le long 
de ladite circonvolution, prédomine à son extrémité. Himitj^iira gameb. ht 
circonvolution de la corna d'Ammon oQ're une induration bien mtnns Tnnquée 
et drcoDscrite à son extrémité. Cervelet, isthme, rien i noter. 

Moelle. La substance grise, à l'cjeil nu, paraît nnpeu déformée. 

Tkorati. Congestion assex forte de la moitié inférieure des poumon* . De 
plua, il y a un foyer d'hépàlisatioo rooge, récent, d*na le lobe infériant. — 
Cavr, Mi»aac, raii, sains ; pas d'ecchymmea. — Foie, non hypéréaié-^ 
Beis» : anémie de ta substance corticale \ pyramides distinctes. — fiMw, 
rien. — UUnu esseï gros; corpsjauu» récent sur l'un des ovnires ; petits 
kyate? sur l'autre. (B.) 

(l) Westphal, loc. eit. 
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fort analogues aux précédentes qui peuvent survenir dans 
le COMTÉ de la sclérose en plaques (1)^ et, enfin, dans les atta-r 
ques, avec ou sans convulsions, qui s'observent dans les cas 
de foyer cérébral ancien (hémorrhagie ou ramollissement) 
ojide tumeur cérébrale, quelle qu'en soit la nature. Cette 
élévation thermique contraste d'une façon remarquable 
avec l'abaissement initial qui existe à peu près toujours, au 
moment de la formation du foyer hémorrhagique cérébral, 
et c'est là, ainsi que je l'ai démontré, un caractère qui 
peut être utilisé pour le diagnostic. 

Mais il est temps d'en revenir à l'hystérie épileptiforme 
dont cette digression nous a quelque peu éloignés. Tout 
comme dans l'épilepsie vraie, les accès composés s'obser- 
vent dans l'hystéro-épilepsie. Landouzy parle d'une hysté- 
rique qui avait eu jusqu'à 100 accès par jour. Vétat de 
mal hystérchépileptique peut d'ailleurs se prolonger pen- 
dant un laps de temps considérable. Georget cite l'observa- 
tion d'une femme chez laquelle les accès se sont montrés à 
peu près continus pendant une durée de quarante-cfnq jours. 

Chez notre malade Co..., dont les crises ont un cachet 
épileptiforme si prédominant et si fortement accentué, 
Vétat de mal a persisté pendant plies de deux mois^ et, 
par moments, les accidents ont été portés au plus haut de- 
gré d'intensité. Ainsi, le 22 janvier, entre autres, les con- 
vulsions épileptiformes se sont succédé sans interruption 
depuis neuf heures du matin jusqu'à huit heures du soir : 
de huit à neuf heures, il y a eu un temps de repos, puis les 
attaques ont repris comme de plus belle, sans le moindre 
retour à la lucidité, et ont persisté à peu près pendant le 
même espace de temps. On peut, d'une manière approxi- 
mative, évaluer sans exagération le chiffre des attaques 
épileptiformes qu'elle a éprouvées à cette époque, dans l'es- 
pace d'un jour, à 150 ou 200 environ. 

(l) Voyez la Leçon VIII, p. 248. 
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La persistance d'un tel (îtat, sans que la mort s'en soit 
suivîe,ne raontra-t-elle pas d^jà qu'un abîme sépare l'^pilep- 
sie yraie de l'hystéro- épilepsîe f — « Si ce n'était pas là 
de l'hystërie, » disaient en parlant de Co... les surveillantes 
du service, témoins de ses accès et habituées à ce genre de 
malades, « si c'était de l'épilepsie véritable, ily alongtemps 
que cette femme aurait succombé. » Cette remarque est par- 
faitement judicieuse, parfaitement fondée. 

Eb bien. Messieurs, et voici le point sur lequel je veux I 
surtout insister, jamais pendant cette longue période I 




convtilsivQ (a icntpéraiure rectale ne s'est, cJiea Co..., i 
siblement modifiée ; elle a été en moyenne de 37»,8; élis' 
ne s'est élevée jusqu'à 38'',5 que d'une façon tout à fait ex- 
ceptioanelle ettransitoire (i-^V- 3ff). — Je dois ajouter que 
jamais, pendant ce temps, l'état général ne nous a inspiré la 
moindre inquiétude, malgré l'alimentation insuffisante et , 
rénorme dépense de force musculaire qui a dû se faire. La 
situation mentale, d'un autre côté, n'était pas, tant s'en faut, 
«usai profondément modifiée que cela eût eu lieu nécessai- 
rement, s'il se fût agi de la vraie épilepsie; à aucuneépoque, 
il n'y a eu d'évacuations involontaires d'urines oude matiè* 
res fécales ; dans les courts répits que ses attaques Inf 
laissaient, la malade se levait pour satisl'aire à ses besoins. 



\ 
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Dâna cea intenrallea aassi, d'ailleura très-ooorte» la nature 
hystérique du mal y surtout dans les premières semaines, 
reparaissait dans tout son jour. Une fleur dans les cheveux, 
des frisures hizarres» un vieux morceau de miroir, placé 
sur la planchette du lit» témoignaient sufâsammeiit des oc- 
cupations fayprites de cette femme dans les temps de répit. 

Mais je veux surtout signaler à votre attention le carac- 
tère thermique que Tobservation nous a fajit reooimaltre. 
Il résulterait en somme de tout ce qui précède, que si dans 
Vétat de mal épileptique^ à grandes séries, la température 
s'élève très-rapidement à un haut degré, en même temps 
que)a situation devient des plus graves, au contraire^ dans 
Vétat de mal kystéro^^leptique à longue série, la tempé- 
rature ne dépasse guère le chiffre normal, et d*ailleurs Té- 
tât général concomitant n'est pas de nature à inspirer de 
Finqulétude. Il n^estpas nécessaire d'insister longuement, 
je pense* pour mettre en relief un contraste aussi frappant. 

Je ne vo^drftispas, toutefois, Messieurs^ que vous i^^is- 
«îe» absohunent au pied de la lettre le dernier terme de la 
prc^piOaitloQ que je vieus d'émettre ; sans doute il répond à 
la réalité^ pour la trèi»*grande majorité des cas, mais il ;y a 
le chapitre des exceptions. Il n'est pas, en effet, sans exem- 
pte qjm l'hystérie se soit, pendant la phase convulsive, ter- 
minée par la mort. A la vérité ce sont presque toujours des 
attaques dtm genre particulier ^ des attaques dyspnêiqt^es, 
qui amènent ce triste résultat (1) ; mais, je le répète, les 
attaques convulsîves elles-mêmes peuvent y conduire. Je 
puiSt à titre d'exemple> vous rappeler un feît de ce genre 
pflririié par M. Wunâerlloh (2). Il s'agit d'un cas d'hystéro* 



Voici h traduction^ pai M. E. Teintiwrier, de Tolîservalioix de Wua- 

h^ àlai^ueUe M. Charcoifait allusioa. 

Ob&sbya>XI01|^ — MuU Semaines de c<HiVulsions kifstériformes à marche 

^^^^fr^^i^ «t 9am danger afjparewt, — ^evirenwni fâcheuœ et suait, sans aug- 

m^ntoHon d^vikimsité des e«nvitlsions^ — Mort au bout, de quelques heures avec 

%n$! tm§4rQAur^ éi 43'* C — AutQ^sie^ — ' Anaa Yogel» 18 afts> senraû^e. 
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épilepsie comparable à beaucoup d'égards à celui dont je 
■viens de vous entretenir. Pendant plus de huitsemaines, la 
malade en question éprouva des attaques épileptiformes, 
en nombre d'ailleurs assez restreint, et qui ne s'accompa- 
gnaient pas d'augmentation notable de la température ; sans 
cause connue, sans l'intervention d'accidents nouveaux, 
deux jours avant la mort, lascène changea tout à coup: 
la malade tomba dans le collapsus, et dans un court espace 
de temps la température s'éleva Jusqu'à 43°. 



jnenstniéB deux fois dans ka derniers li jours, avant de tomber malade, 
' d'ailleurs liien poitsnte, fut prise, paul la première fois, le 13 août 185S, aoï- 
disBct après une vive répriroonde, de convulsions qui se répitÈrent le 17 au 
8oir et le 18 bu malin et remplirent presque sans inlerruption Is nuit du 18 
BU 19. Entrée le 19 à midi, elle préseota k minuit, dans le bras gauche, oil 
l'on avait constata delà psTaljaia, mais pBB d'inieusibilil^, des soubresauls 
'modérés ; puis elle éprauva ua sentimeat d'acgoisse, poussa un léger cri, et 
éprouva des convulsiosa d'abord dans la moitié gaucho de la face, puit 
, dans la droite aussi ; la buuche était ouverte, les paupières altemativemenl 
: ouvertes et fermées, le globe de l'ail fortement tourné en haut. Puis sur- 
Tinrent dans les extrémités inférieures et le bassin de violeates et rapides 
eouvulËions cloaiques projetant ces parties en avant, eu erriËre et de cCU. 
La faca devint cjanoBée et l'écume sortit de la bouche. Au bout d'une mi- 
Dute, respiration profonde et supérieure ; relâchement des membres et de 
la face. Ensuite sommeil paisible en apparence ; endn b£illemeul, ouverture 
des jeux et retour de la conscience après 6 minuleE. 

La malade est eu bon état, sa langue est peu chargée; la tenpérature est 
à sa*,!!, le poula à liO (après l'accès), rien d'anormal. Elle dit seulement ne 
pouvoir remuer le bras gauche, et demanda qu'on ne la touche pas, parce 
que, autrement, elle aurait des convulsions. Cependant elle serre fortement 
de la main gauche. 

Dans la nuit du 19 au 20, S accès et dans la journée du 20, T. Pas d'alhu- 
mine dans l'urine ; fort sédiment urîque. langue chargée. Température, 
matin et soir, 3S°,1!; pouls 13!; R. S4-32. Dans la nuit du SO au SI, T accèt 
13 jusqu'au malin du 3Î. Température 37" .76 ; selles normales ; léger trouble 
albumineui de l'urine. 

Les jours suivants de 8 à IQ accès par Jour. Etat supportable d'ailleors ; 
pas d'élévation notable de la température (le plua souvent normals, jamais 
au-dessus de 3S°,I2, sauf un soir à 38°. 75) ; pouls ordinairement aU-desKiS 
de 112; langue chargée. Le 10, éruption miliaire, conflueate, en vésicules, 
au bout des doigts. Urine chargée de phosphates, sans albumine. Dans les 
accès, tantSt elle perd connaissance, lautSt elle ne la perd pas; crie quel- 
quefois beaucoup. La sensibilité persiste dans le bras et la jambe gauches. 
1 atpt'mbrf. — Les accts deviennent plus fréquents durent plusieurs' 
Jours sans inlerruptiou ; pendant les accès, elle parle souvent et cH«. Ëvi- 
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Cet exemple suffira, Messieurs, pour vous montrer qu'en 
présence d'un cas d'état de mal hystéro-épileptique, de 
quelque intensité, malgré toutes les chances d'une issue fa- 
vorable, il ne serait pas prudent de s'abandonner à une 
sécurité complète, absolue. 



cuations fréquentes d'urines et de matières dans le lit. Amélioration, puis 
état stationnaire jusqu'au 2 octobre au soir, où la malade offre un accès 
de coUapsus marqué. Dans la nuit du 3, pas d'accès particuliers. Au matin, 
agitation des bras, strabisme divergent. La tête penche en avant et à gauche, 
connaissance conservée, légère cyanose. A partir de 10 heures impossibilité 
d'avaler ; à midi, trismus ; à 1 heure 3/4, fortes convulsions respectant la tête; 
pouls extrêmement fréquent; température 41^,87; forte cyanose, écume à la 
bouche, râle trachéal. Mort à 2 heures l/4 ; température 43<*. Un quart d'heure 
après, température 42^,75. 

Autopsie. — Corps en bon état ; larges taches cadavériques aux endroits 
déclives ; pas de rigidité musculaire. Le crâne et ses viscères gorgées de 
sang ; circonvolutions postérieures un peu aplaties ; substance cérébrale un 
peu dure. Léger épaississement trouble de la pie-mère de la base. Cavités 
cérébrales de capacité à peu près normales, à parois de consistance ordi- 
naire. P<mt et moelle injectés de sang rouge grisâtre, sale. — Poumons in- 
jectés et œdématiés. — Cœur normal ; foie graisseux çà et là, exsangue ; bile 
claire et brun foncé. — Mate petite, moUe^ brun pâle, exsangue. — Estomac 
dilaté, d'ailleurs normal, comme les intestins. — Reins fortement gorgés de 
sang ; concrétion du volume de la moitié d'un pois dans un calice du rein 
gauche. — Utérus normal. — Kystes nombreux de la grosseur d'un pois 
dans les ovaires, (Wunderlich. -* Areh. der Eeilkunde^ t. Y, p. 210.) 



Ceârgot, t. i* 
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Paralysie agitante. 

(Voir la PlakchS Vin qui représente l'attitude caractéristique des malades 

atteints de paralysie agitante.) 



AntéeéSents, — Cause probable de la paralysie agitante, — Début : faiblesse 

qui envahit st^cessivement les membres. — Tremblement de la tite, puis des 

membres. 
Jltat de la malade en 4874 : Attitude générale; — Tremblement; — Marche; 

propulsion et rétropulsion ; — Température^ poulsn etc. 
Modifirations survenues dans la maladie du mois de juillet 4874 au mois de 

juillet 4878. 

Gavr, . . Anne-Marie, 62 ans, marchande des qualre-saisons, 
admise à la Salpétrière le3l décembre 1872, est entrée dans 
le service de M. Ghargot^ salle SainUAlexandre» n^ 3, le 12 
novembre 1873. 

Antécédents. ---Son père, charpentier, est mort d'un accident 
lorsqu'elle n'avait que 12 ans. Sa mère, qui a succombé à 
74 ans, était nerveuse, s'emportait facilement, mais n'avait 
pas de tremblement ni de paralysie. Sa sofur unique est morte 
d'une pleurésie à 40 ans. — Aucun des membres de sa famille 
qu'elle a connus n'aurait été atteint d'affections nerveuses et 
en particulier de tremblement. 

Gavr... est venue à Parisà 4 ans. Son enfance et sa jeunesse 
se sont passées sans incident notable. Elle a été réglée régu- 
lièrement à partir de 14 ans. Mariée à 28 ans, elle a eu cinq 
enfants. Ses grossesses et ses couches, en général, ont été 
bonnes. De ses cinq enfants, l'aîné est mort, âgé de 35 ans» 
pendant la Commune ; -r- le 2® etle3«, deux garçons, sont 
bien portants ; — le 4<' enfant est une fille, âgée de 28 ans, qui 
est sujette à des attaques nerveuses, d'ailleurs assez éloignée s 
— le S^* enfant est mort durant l'accouchement. 

NolTQ npialçde açsure n'avoir jamais eu de maladie sérieuse , 
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entre autres ni rhumatisme, ni chorée. Bien qu'elle ait été 
marchande des quatre-saisons pendant 13 ans, elle n'aurait 
point fait d'excès de boisson. Elle a toujours habité des loge- 
ments salubres, exposés au soleil. Elle était heureuse en mé- 
nage et n'a jamais souffert de privations. 

Début de la maladie, — C'est en <868 qu'a débuté sa ma- 
ladie. Voici dans quelles circonstances : son troisième fils, 
qu'elle affectionnait plus spécialement, est venu lui ap- 
prendre subitement .qu'il venait de signer un engagement 
comme soldat. Cette nouvelle l'a vivement affligée; elle a 
pleuré beaucoup et, dès les jours suivants, elle s est jBperçae 
qu'elle avait de la faiblesse dans le bras droit. Bientôt la fai- 
blesse a gagné le bras gauche, le membre inférieur droit, puis 
le gauche simultanément; elle avait, pendant la nuit, dans les 
jambes, des crampes qui la faisaient crier. Elle aurait eu en- 
suite de la faiblesse dans les * reins. » A Son arrivée à là Sal- 
pétrière (décembre 1872), elle était moins affaiblie qu'au- 
jourd'hui (8 juillet 4874). Lé tremblement aurait envahi les 
membres dans les premiers mois de 1873 et aurait frappé 
d'abord le membre supérieur droit. Enfin, elle a remarqué, à 
peu près à la même époque, qu'elle avait de la réiropulsion : 
un jour, ayant fait un faux pas, elle a été entraînée en arrière 
malgré elle. 

Etat actuel {^ juillet 4 874).— L'attitude générale de la malade, 
dans la station verticale, est celle qu'a décrite M. Charcot dans 
la leçon V (p. 1C9) et que représente si fidèlement la Planche 
VIII, dessinée par M. P. Pvicher. Le tronc et la tète sont inclinés 
en avant ; le cou est tendu et on dirait que la tête est fixée sur 
une lige rigide. Les traits de la physionomie sont absolument 
immobiles, les plis du front sont à peine accusés ; les pau- 
pières sont médiocrement ouvertes, la malade peut toutefois 
les relever et les abaisser sans difficulté. Les yeux, peu ex- 
pressifs, sont dirigés en avaùt; pour regarder latéralement, la 
malade est obligée de tourner tout le corps. Quelquefois les 
lèvres sont accolées l'une contre l'autre, mais, le plus sou- 
vent, la bouche est entre-ouverte, la lèvre inférieure, tom- 
bante, laissant apercevoir l'arcade dentaire correspondante; 
parfois, la salive s'écoule involontairement de la bouche. Les 
lèvres et la langue ne tremblent pas. La déglutition serait 
presque toujours laborieuse. 

Les bras sont légèrement écartés du tronc ; les avant-bras, 
demi-fléchis, sont disposés de telle sorte que les mains re- 
posent sur la région ombilicale et que les coudes sont un peu 
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éloigné» du UrotiCt Le pôttte, légèreûienl infiéfeM, ià'àtt|iui!è 
d'haMiude ^r Tindôx; V^ autres doigts sont un peu fléchis et 
ramages les uns contre les autres. La disposition des mainS 
est la même des deux côtés. 

Les jambes sont ra^plrochées sans qùé, tôuteibîë, les genoux 
se touchent. Si les jaioaLb^ sont écartées, Téquilibre est incer- 
tain. Que lesyeui soient ouverts ou fermés, îa malade se tient 
de la même fàçbh. 

Elle s'asseoit lourdement, tout d'un coup. Elle ne peut se 
lever que si on l'aide, encore est-on obligé de déployer une 
certaine force. Elle se met à marcher après hésitation, s'avance 
d^bord à petits pas, puis la marche se précipite^ il y a propul:- 
sion. m Parfois, dit Gavr..., je suis poussée très-loin, jusqu'à 
ce que je rencontre un mur» sans cela Je tombe. » Ldi réirop^^ 
si^ est aussi évidente; pour la constater! il sutfit> comme le 
Eâit )l. Charcot, de tirer légèrement là malade par sa jupe. 
Â.ùssilôl) elle marche à reculons et avec une vitesse telle qu'elle 
né larderait pas à tomber si on ne la surveillait. Pour se re^ 
tourner, la malade hésite encore plus que pour se mettre ea 
marche. 

, Le tremblement est a peine accusé> surtout a^ repos* Là 
UU tremble un peu plus, par momente, t|tte les mains. 
Lorsque ceilds-ci sont d'aplomb, elles restent généralement 
immobiles. La malade peut fléchir la tête plus qu'elle ne iW 
d'ordinaire, Inais il lui est impossible de l'étendre complète- 
ment parce que « la colonne vertébrale est roide. » 

Ni céphalalgie, ni vertiges, ni étourdissements. L'intelligence 
est conservée, la mémoire bonne. Le sommeil, chez elle, est 
moins court que chez la plupart des malades de son espèce. Il 
serait môme bon si elle n'était souvent réveillée par des 
douleurs dans les talons : « çà me pique et on dirait de l'eau 
qui coule dans l'intérieur du talon. » Elle se plaint d'une 
sensation constante de chaleur et ne garde qu'un drap sur elle, 
même pendant l'hiver. 

Nous avons indiqué Yétat des forces mesurées au dynamo- 
mètre à la page 174 et celui de la température à la page 178 
nous n'y reviendrons donc pas. 

Juillet 1 875. La faiblesse est allée en augmentant, i: attitude 
générale est la môme ; toutefois, la tôte et le tronc s'inclinent 
de plus en plus en avant et, en outre, il s'est produit une sorte 
d'inclinaison latérale qui fait que la moitié droite du corps 
précède, dans la marche, la moitié gauche. 

Maintenant les lèvres sont presque toujours accolées Tune 
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è. l'autre, la supérieure esl ramassée, plisaée ; (juclquefola; ta 
dire de la malade, elles seraient roldes toutes les deu:[. Les 
arcades deulaires ne sont pas pressées l'une contre l'autre. Il 
semblerait que la malade rapproche les lèvres pour diminuer 
]e (remblemeDt du meotou ; malgré cette précaulîoa , les 
lèvres soûl animées de petits mouvements qui rappellent, 
selon la comparaison de la malade, les mouveraenls des lèvrps 
du lapin, — Même dans la îjouche, la lanffoe Iremble ; allongée, 
elle tremble davantage. 

Le iremilemcnl de la iêie se compose de secousses antéro- 
postérieures, quelquefois latérales, d'une amplitude très-cir- 
couscrile. Aiusi que ceii a élé dit dans le cours de la I.EÇ0>, 
ces oscillalions sont communiquées à la lèla par le lionc. 
Quand la malade est assi&e, les jamhes trembleni, les pieds 
frappent de petits coups rapides sur le parquet, En résumé, 
le iremblemeut a tait des progrès à la tète et aux membres 
iufériaurs. mais n'a guère changé aux membres supéneurs. 
Notons aussi que le besoin de déplacfmenl, qui était peu ac- 
cusé en 1074 et ne se faisait seuiir que durant le jour, est 
plus marqué aujoard hui et tourmente la malade non-seute- 
ment pendant la journée, mais encore pendant le séjour au 
lit. — Le sommet', est moins long qu'autrefois. — La malade 
se promène eocore dans la salle et dans la cour de l'iufirme- 
rie. (B.) 
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EXPLICATION DES PLANCHES 



PLANCEIE I (i) 

aULÉHOGB EN PLAQUES (e^SCÉPSALë) . 

Fig. 1. Censau tout eatief «t par sa haie. — a. Pkquea lie sclérose dis- 
sémiD^BG ea diOarentg endroits de 1b tDagueuc des aerft» alfaclifs. 

b, lloLs de sclérose sur les nerfs optiques. 
*', Parlie resWs saine d'un nerf uplique. 

c, IlotB scléreus sur le pédoncula cérébral gauche. 

d, Plaques de sclérose âiBSémioées an divers points de In protiihérance, les, 
uues eupecScielles, les autres prorondes ; aspect un peu déprimé au niveau 
de ces plaques. Les nerfs émetgeunt de la protiihémnce paraissent sains. 

f. Plaques de scléroee, occupant irtéguli&rement divers points du bulbe 
rachidien et de k moelle allongée (pyramides antérieures, surtout Is droite) ; 
nlive, cordon anléro- latéral. 

e'. Parties restées ssines sur quelques points du liulbe rachidisn. 

/, La coupe terminale laisse voir jusqu'où a pénétra profondément dans 
la moelle rnSme, à ce niveau, la lésion scléreuse et conunent elle y est irré- 
gulièrement distribuée. 

r. Quelques points restés saine- Les nerfs émergeant du bulbe paraissenl 

Fin. 2' — Oovpi lioriionttle it teraltt, faite dt fa[os à reployer faeilimiHi 
l'une t«r l'aiilrt lei deux parlîet aitlti dkitlei tytnfiriçuemeut. 

ji y, Ligna d'intersection des daus plans (horizontal et vertical résultant 

n, Plaques de sclérose disB^miuées dans la substance blancbe. 
4. Plaque scléreuse ayant eavahile corps rhomboîdal. 
f. Plaques de solÉrose qni ont été sectionnées presque symétriquement 
en deux parties de la coupe horizoBtale. 

d. Vaisseaux tiËs-visibies au milieu des plaques scléreuses. 

e. Vaisseaux devenant de plua eu plus apparents, dans la substance blanche 
à mesure que la coupe est laissée à l'air. Sorte de piqueté très-accentui. 

Fig. 3. — Portion du eerteaa vu par la basé. — a, Nerfs olfactifs paraissant 
sains. — i. Ilots de sclérose sur les nerfs optiques. — e, Ilots de sclérose 
ourles pédoncules cérébraux. 

d. Plaques de scléTose, disséminées en divers points de la protubérance, tes 
unes superGcieUes et les autres profondes. Aspect un peu déprimé au niveau 
de ces altérations. Les nerfs émergeant de la protubérance paraissent sains. 

e. Plaques et îlots de sclérose occupant irrégulièrement divers points du 
bulbe rachidien et de la moelle allongée (pyramides antérieures, complètement; 
olives, incomplètement.) 

f. La coupe terminale fait voir Jusqu'où a pénétré profondément dans la 
moelle mSme, à ce niveau, la lésion scléreuse, et comment elle j est irrégu- 
lièrement distribuée. Les nerfs émergeant du bulbe paraissent sains . 

g. Sclérose, au débat, dans le tissu qui constitue l'espace perforé poatérienr. 

Lt empruntées a la noie, déjà 
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PLANCHE n 



SCLËKOSE EN PLA^CEB (c 



"C" 



blaii 

[ f ij. ï. — Autro coapB du c 

I permeUant da voir des Ilots do ai 

' îilancheet Bubstaace griEe). 

a, PlaqusB eL îlots da Bcljrose dans 
anlérieure). 

h, PlaqueE scMreusas dans les parties anl^rieures dea veatricules latérani. 
r. Plui^ii 'S (1b sclérose dsusle siibslan<;e grise ilu noyau intrareatriculeire 
du corps strié droit. (Elles soat maltiples, «jparées par des a^Aces b^bi ; 
quelques-uaes sont profandei). 

c', BiteuaioD des Uots scUreux à l'axtriimt^ poaUriMm du Tentricnles 
latéraux. 

i, Itats BCléreux irré^Uèremeat diaséminja dans U. sabstcaee blaaolie 
des régions cérébrales poalârieures. Qaelquss-aiu sont iIrè»-ptDfond«, 

«, Vaiiseaux deveaus da plus eu ptua appireuti dana U sobMwca blaacbe, 
sur des poiau aaioa en appareace, à mesure que la coaps Mtifilaée k Vair 
(piqueté très-accvu4) . 



blaiicho 



.jui parait s~...d i 



"^gloQG ïntérieures (co 

anlérieares des bord; des yeu- 

îté posldrieure des Tentriculcs 

a subslan 
irsa-prori 

substance 



te aussi horiïotitaleinent et 
d'autres régions (substance 



s régions antérieures (( 
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PLANCHE 111 

BOIËROSB EH Pi.AqnBB {moelle ÉPmiËIIB]. 

Fig. 1. — Moello épinièfû vue par la foce poslérieare (la dttie-niÈr» 
jertioDnÉe psI rejel^e da chaque rBlé) . 

s, PlBijuf s et Ilots de Ect^OEe, trrf(>uliÈremcDt disE^n^inées, de dimeDsious' 
et de foimos Tariées, iTTdguIiàies i isolées ou s'unissant par des conueiiortf 
visibles ù la Euperficla. Elles domineut ïd, surtout daus \a région doisale. 

0, VasculariBatioD méningée (pie-m6re) irès-prouoneée al empêchant da 
Toii la vascularisation spéciale des plaques scléreuses elles-mSnies. 

Fil/. 1. — Moello épinière vue par la face anlérieure (la dure-mère sec- 
lionne dans toute sa hauteur est rejelée de chaque cSlé). 

1, Plaques cl îlols de sclérose, irréEulièrameot dissêniin^s, à contours 
in^auï. isoWs ou s'unissent par des annexions "isibles à la superEcie. 

0, VascuIarisBlion laéuingïenna (pîe-mÈre) dominaot et ejupêchaot de ïoir 
la TBScularisation spéciale des zones acléreuBes. 

Fig. 3. — Coupes horizontales, faites a diverses hauteurs de la moelle épi- 
□i&re et montrant, dans toutes les régions, la profondeur dss ilôts scléreui. 
leur répartition îuégale, irréguhète soit dans les cordons de la substance 
blanche où elles dominent, soit dans la substance grise. 

Toutes ces coupes représentent l'état IrQis ; elles sont vues par la fac« 
supérieure de la sectioa, U moelle étant placée Terticelement. 

o, ParlJe antérieure. 

h, Partie postent 



I, Uola 



scieras 



15 sclérosées s 
relie qui tranche i 
tance grise centrale. 

N"']. Partie supérieure delà région cervicale, immédiatement au-dessous 
'lu bulbe. 

2. Partie moyaona du renllameot cervical. 



. Parti 



inférif 



4. Partie supérieure de la région dorsale. 

5. Deui cantimëtres plus bas, région dorsale supérieure. 

G. Un centimËtre et demi plus bas, région dorsale supérieure. 

7. DeuïcantimÈtrasplusbas, réunion du tiers supérieur aveclBtiersmoyen. 

8. Un centiroÈtre et demi plus bas, région dorsalt. 

9. Un centimètre et demi plus bas. 

10. Deux centimètres plus bas, milieu da la régioo donale. 

11. Un cenlimëtre plus bas. 

12. Un centim&tre et demi plus bas. 

13. Trois centimètres plus bas. 

14. Partie supérieure du reuQement dorsa-lambaire. 
lE. Milieu du Tenllemeat dorso-lombaire. 

IB et 17. CCna termliuiL 
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PLANCHE IV 

aCI.ËHOBB En PLïQITBi (uOELLS £FtNIËnB). 

Fig. 1. — Moelle fpiniÈre vue par la faea postérieura (la duro-mêra sec- 
tionnée eat rejelée nur les catés.) 

c. Plaignes de sclérose itrégulièrement dissfmmées. 

e, VBscuUriSBlion méamgïiMino (pie-mëre) domiDant et einpËcbBDt do Toîr 
la f ascularisaiioti des plaques sclérEuses eUes-mSmes. 

Fig î, — Moelle ^pinière vue par U Teee anlérienro (la dnre-mêre sec- 
tionuâe est rejelée sur les cât^}. 

», Pla<{ues et Ilots de sc'.ërose in^gulièremeiit disEémisës. 
e, Vascularisalioii mëningÈa (pie-uiÈra). 

Fig- Z. — Coupes hoTizontales faitEs à diverses liauteiirs de la moelle el 
moalraat daog toutes las régioas la proroadeur des Ilots sclÉreux, leur répar- 
tilioa inégale, irrégulière, soit dans les cCirdoDS de la substance blaacEie où 
eU(^a domiueiit. soit dans la substance grise. 

(Toutes ces coupea eonl relatives à l'état frais.) 

Les t'oupas sont tube de haut en. bas, la moelle étant supposée verlica- 
lEment placée. 

a, Partie autérieure. 

p. Partie paslérieure. 

I, Sclérose, 

(Les parties sclérosées août reproduites avecleur leintenBtDrelle qui tranche 
nellemeiit sur la substance blanche et mEme sur la substance grise centrale.) 
N°' t. Partie supérieure du renGcineiit cervical. 

a. Un centimètre et demi plus bas. 

3. Deux centimètres plus bas (lin du renflement cerrical). 

h. Doux centimètres plus bas (partie Bupérieure de la légion doTBale.) 

E. Un centimètre et demi plua bas. 

6. Deax ceatimëtres plus bes> 

T. Trois centimètres plus bas. 

S. Un centimètre et demi plua bas. 

9. Deux centimètres plua bas. 

10. Un peu plus d'un centimètre plus bas. La moelle, en e« point, eat 
sains ou k peu près. 

II. Un centimètre au-dessua du renflement doTBO-lombtÏTe. 
IS. Milieu da renflement dorso -lombaire. 

13. Un peu au-dessous du eommeneemenl du c&ie terminal . 

14. FUtn ttrtfùnah. La sclâiose l'a enTahi tout entier. 
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ESPLrCATION DES PLANCHES. 



PLANCHE V 

BTSTâBiqUE, 



le rendue en 2i heures el U lifM 



Les petits carrés roages, pkcés immédiate meut t 
dates, marijuent les jours d'onalTSe, 



EXPLICATION DES PLANCHES. 



PLANCHE VI 



La liffHt Hem indiqua la quantilA d'uiiae rendue en SI heures et la U}ai 
r»itgi celle des TomiaaemeQta. 

Les petits carréa rouges, plaça immédiïlemeat au-deESous àe quelques 
dates, marqueut les jours d'analyse. 
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Le H31U bliue înâique 1b quuitilé d'uriae readue en SI heures, et la UfK 
rougt celle des 



EXPLICATION DBS PLi.NCHBS. 



PLANCHE VIII 



Attllnde des malades attâints de pBTalTsie agitante. (Voir l'obserratio: 
la malade reprâsentée sur celle planche â la page 389,) 




A.Delahaïe. Editeur. 
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EXPLICATION DES PLANCHES. 



PLANCHE IX 






Fig. 1. — Champ risuel d'un ail gautke aormal. — Ces champs Tisusl» 
ont été obtenus à la lumière tempérée du jour avec des papiers coloras de 
Hualre conlimÈtroB carrés et à l'aide da périmÈtre de M. Landolt. — c, [loint 
de lixatiou coiresponâant à la taube jaune. 

Fij. 1. — CItainp citutl gauelta dans un csb à'Hystérù-^Utpsie avec 
HémianeatKétit gauAt. (Marc. ..) — Le cbamp viauel en rétréci concou- 
triquemeat. Acuité risuel fi gauclio '— ; — l'acuité visuel et le cliamp visaeE 
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expuCatioh des plakches. 



PLANCHE s 

latmmUB HTSTÉRItlUB. 



Cette planchB ropr^sante lea Tariationa de la quantité d'urine et d'urSe 
pendant la période ci'ischurÏB hystérique, observés cbaz Etch... [Lhçon IX, 
p. 29Ï, noie), qui s'est éiioulée da mars b juin 1975. — On voit que, pendant 
plusLBurB semaiQoa, la aécrétion venait au voisinage de zéro. Puis tout à 
coup, en quelques heures, 3 ou i btres d'urine et ZS à 27 gr. d'urée étalent 
Bécréléa. La lendemain, la phase d'ischurie reprenait. — Le 22 mai, les 
manïrestBlïoas hjslénques disparaissent apràs une f^uérîsan soudaine. — 
L'ÎECtiurie ne fuit pas exception, et on voit la couche remoular, osciller, 
mais se tenir toujours aux enviriiua de la normale. 

Pendant toute cette période dïscbun'e, l 'BiimeQtation de la malade a éttf 
faite à l'aide de la sonde et la mSnte [lourriture lui a 6ti donnée çhaqae 
jour. — Les urines ont été également recueillies à l'aide de U sonde. 

La ligne Heiu indique la quantité d'ur/s rendue en !t heures. 

La ligne roagi indique la quantité d'urùM rendue en 2i heuiw. 
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PREMIÈRE LEÇON 

TROUBLES TROPHIQUES CONSÉCUTIFS AUX LÉSIONS DES NERFS. 

Sommaire. — Remarques préliminaires. — Objet des conférences de cette 
année ; elles seront consacrées à celles des maladies du système nerveux 
et, eu particulier, de la moelle épinière, que Ton observe le plus habi- 
tuellement à la Salpétrière. — Troubles de nutrition consécutifs aux 
lésions de l'axe cérébro-spinal et des nerfs. — Ces altérations peuvent 
occuper la peau, le tissu cellulaire, les muscles, les articulations» les vis- 
cères. Importance de ces altérations au point de vue du diagnostic et du 
pronostic . — Troubles de nutrition consécutifs aux lésions des nerfs pé- 
riphériques. — Le système nerveux, à l'état normal, a peu d'influence 
sur l'accomplissement des actes nutritifs. — Les lésions passives des 
nerfs ou de la moelle ne produisent pas directement de troubles tro- 
phiques dans les parties périphériques ; expériences qui le démontrent. 
— - Influence de l'irritation et de l'inflammation des nerfs ou des centres 
nerveux sur la production des troubles trophiques. — Les troubles tro- 
phiques consécutifs aux lésions traumatiques des nerfs i considérés en 
particulier. — Ils résultent, non des sections complètes, mais des sec- 
tions incomplètes, des contusions, etc., des troncs nerveux. — Eruptions 
cutanées diverses ; Erythème, zona traumatique, pemphigus. — Ùlossy 
Skin des auteurs anglais. — Lésions musculaires : atrophie. — Lésions 
articulaires ; lésions osseuses : périostite, nécrose. — Troubles trophi* 
ques consécutifs aux lésions non traumatiques des nerfs; leur analogie 
avec ceux qui résultent des lésions traumatiques. — Troubles trophiques 
de l'œil dans les cas de tumeur comprimant le trijumeau. — Inflammation 
des nerfs spinaux^ consécutive au cancer vertébral, à la pachyméningite 
spinale, à l'asphyxie par la vapeur de charbon, etc. Eruptions cutanées 
diverses (zona, pemphigus, etc.), atrophie musculaire, arthropathiés, qui, 
en pareil cas, se développent en conséquence de la névrite. ^- Lèpre 
anesthésique : périnévrite lépreuse, lepra mutilans 1 

DEUXIÈME LEÇON 

TROUBLES TROPHIQUES CONSÉCUTIFS AUX LÉSIONS DES NERFS (Suite), 

AFFECTIONS DES MUSCLES. 

TROUBLES TROPHIQUES CONSÉCUTIFS AUX LÉSIONS DE LA MOELLE ÉPINIÈRE. 

SoMMAiRBt -—Modifications anatomiques et fonctionnelles que subissent 
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1k maades bous l'influence de la lÉsioa des nerfs qui les nûment.-^Impor- 
tanoe de l'éleclrisation comme moysa de dïagnasiie et de proaoalïc. Re- 
cherches de M. Duchenae (da Boulogne). — ExpérimenUtion : Longue 
persistance de le canlrRcUIitâ électrique et de la nutrilian nolmale des 
muBcles à la suite da la Eectlnn oit de L'excUlan des nerfs moteura et 
mixtes chez les Boimaui. — - Faits pathologiques i Diminution Du oboli- 
kioa hâtives <le lu contractilité électrique, suivies d'strophie rapide des 
musclea dans les cas de paralysie rhumatismale du nerf facisl et de lésions 
inilBlives, soit tniucDatiques, soit Epontaaées des nerfs mixtes. — Raison 
de le contradiction appareote eatre les résultais eipiSrimeutaux et les faits 
pathologiques. Application des recherchesda M. Browa-Séquard ; Seules, 
les Idfiona irritativea des nerfs d^teiminent Vabolilion hiltive de la cou- 
tractilité électrique, suivie d'itrophic rapide des muscles. 

Bipérieaces da MM. Erb, Ziemssen et O. Weiss. — ËcrasemEDl, ligatura 
des uerls; ce sont des lésions irritalivas. — DiOiirencB dee résultats ob- 
tenus dans l'exploration des mnsclell suivant qu'on fait usage de la fua- 
disatioa ou de la galvanïsatiou. — Les lésullals de ces nouvelles rocher, 
ehes sont comparables aux faits pathologiques observés chez l'honmle ; 
ils o'infinaent en rien la proposition da BrowD-Séqusrd. 

Troubles tropliiques cousécutifs aux lésion* de la moello épinière. — En ce 
qui cancenie leur îclluence sur la uutritian des muscles, ces lésions for- 
neut deux groupes bien distincts. : i" groupe . Lésions de la moella qui 
u'oDl pas d'influence directe sur l« nuttiiiou des muscles : a- Lésions en 
fojer trÈs-circoascritHB n'intéressBut la aubslauce grise que dans una 
lÂs-pelite étendue en hauteur : ayélita parlieUe, tumeurs, mal de Pult. 
i. Lésions faiciculées même Irès-éteDdues des cordons bUnca postérieurs 
DU antéro-latéraui, mais ssus participaiion de la euhatance grise : sclérose 
inimitiTS ou conaécutive dee cordons postérieurs, antéro-latéraui, etc. — - 
S" groupe : LéaioQS de la moelle qui influoDeent ptua on moins lita la nu- 
Irilion des muscles : a. Lésions fascïculéesou circonscrites qui intéressée t 
les cornes antérieure:! de la eubstance grise dans une certaiua éteudue en 
hauteur, myélite centrale, bématomjéîie. etc. i. Lésions iiritatives des 
grandes cellules nerveuses des cornes oulérieurfs de la Eubstance prise 
arae ou mm participatif dea fai*ewui blanef : paralyii* mutila spi- 
naLe,piraljaia spinale da l'adulte, par^MMg<iiéi«lnifpii>*ls>lDi>c)wuie> 
4a Boulogne), atrophie musculiira prograaaive, ata. -r^ RSls fréi^- 
Bânt des lésions de la aubalasca grisa dsiia la productif daa tcoiitdes 
bopbiques musculairet. — La pFBpoaitioD da Bniwn-ftffU«il4 4'>PpUlue 
ancora à riularprétaliaii de cas faita r • • ^ 

TROISIÈME LEÇON 
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âOKiiiinB. — Affection* cutaaéea dam U asUrase des cordons poslj- 
liaurs : Bruplioos papulausaa ou lichâtiotdaa, nrticaira, WUïi ifVftiiiM 
pustuleuses ; leurs relations avec les douleurs lulgurantet ; oUm parafa- 
Mat ti^Tir da là a fl— a 
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— Eschares à développement rapide (Decubitus acutitt) dans les maladies 
du cerveau et de la moelle épinière. -* Mode d'évolution de cette affection 
de la peau : Erythème, bulles, mortification du derme, — Accidents con- 
sécutifs à la formation des eschares : a. Infection putride, infection puru- 
lente, embolies gangreneuses ; è. Méningite ascendante purulente simple, 
méningite ascendante ichoreuse. — Décubitus aigu dans l'apoplexie symp- 
tomatique des lésions cérébrales Qn foyer. Il se manifeste sur les mem- 
bres frappés de paralysie principalement à la région fessière ; son impor- 
tance au point de vue du pronostic. — I^étubitus aigu dans les mala-^ 
dies de la moelle épinière : il siège en général à la région sacrée. 

-** Arthropathies qui dépendent d'une lésion du cerveau ou de la tnoelle 
épinière. -•— Â. Formes aiguës ou subaiguës : elles se montrent dans les 
cas de lésions traumatiques de la moelle épinière, dans la myélite par 
compression (tumeurs, mal de Pott), dans la myélite primitive, dans 
l'hémiplégie récente, liée au ramollissement cérébral. Ces arthropathies 
occupent les jointures des membres paralysés. — B. Formes chroniques : 
elles paraissent dépendre, comme les amyotrophies de cause spinale, d'une 
lésion des cornes antérieures de Taxe gris ; on les observe dans la sclérose 
postérieure (ataxie locomotrice) et dans certains cas d'atrophie musculaire 
progressive 75 
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TROUBLES TROPHIQUEB CONSECUTIFS AUX LÉSIONS DB LA IfOBLLB ÉPINlftRE 

ET DU CBRVBAU. {8uite et fin.) — affections des viscères. 

PARTIE THÉORIQUE. 

Sommaire. — Hypérémies et ecchymoses viscérales consécutives aux lésions 
expérimentales de diverses parties de l'encéphale, et à l'hémorrhagie 
intra-encéphalique. — Expériences de Schiff et de Brown-Séquard ; obser^ 
vations personnelles. — Ces lésions paraissent dépendre de la paralysie 
vaso-motrice ; elles doivent former une catégorie à part. — Opinion de 
âchroeder van der Kolk, relative aux rapports qui existeraient entre certaines 
lésions de l'encéphale et diverses formes de la pneumonie, la tuberculisa- 
tion pulmonaire. — Hémorrhagies des capsules surrénales dans la myélite. 
— Néphrite et cystite consécutives aux affections spinales irritatives, à 
début brusque, traumatiques ou spontanées. — Altération rapide des urines 
dans ces circonstances ; elle se manifeste souvent dans le temps même où 
les eschares se développent à la région sacrée ; elle se rattache aux lé- 
sions des voies urinaires qui, elles-mêmes relèvent d'une influence directe 
du système nerveux. 

-~ Théorie de la production des troubles trophiques consécutifs aux lésions 
du système nerveux. — Insuffisance de nos eonnaissanees à eet égard. — 
Paralysie des nerfs vaso-moteurs ; hypérémie consécutive ; elle ne pro- 
duit pas de troubles trophiques. •— Exceptions à la règle. •— Irritation 
des nerfs vasoHoaoteurs; l'ischémie qui en résulte ne parait pas avoir d'in- 
fluence marquée sur la nutrition locale. — Nerfs dilatateurs et nerfii w6r- 
«étourtt rMberchflt de Ludwig et da Cl. Bernard { analogie eatra aee 
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doux ordres de cerfs. — Application à la théorie des nerfs trophiques. - 
Tbéoria àe Samuel : Eiposé; Eritii^ue. — Canclusioni 1! 
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SohUairb, — Du tremlilanienl an général. — Sea Tariélés-. — Trembla- 
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du repos et des mouTemeats valantaires. — Distlnclion établie par Vaa 
Swieteû. — Opinion de M. Gutiler. — Le Iramblament d'après Galien. 
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TrouBsaan, Charcot et Vulpian. — La paralysia agitante prend droit de 
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Caractârea fandamentaux do la paralysie agitaute. — C'est une maladie de 
la seconde période de la vie. — Ses KjmptOmes. — Modïtcatioaa de la 
marche. — Tendance à la propulsion et à la rétropnlsioa. — Début ; ses 
modes : il est leut ou brusque. — Période d'état. — Le tremblemeal 
Tespecte la tSte et le cou. — Changements dans la parole. — Bigidité dea 
muscles. — Attitude du tronc et dea membres. — Défonnatioa des 
mains et des pieds, — îtalentissement dans l'exécution des mouvements. 

— Perversions de la sensibilité. — Crampes i Bentimciit général de tcn- 
alon et de fatigue ; besoin de déplacement. — Sensation habituelle de 
chaleur excessive. — Température dans la paralysie oRitaote. — Inlluence 
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Période terminale. — Confinement au lit. — Troubles de la nutrition. — 
Aifaiblisscmeiit do l'intelligence. — Eschares sacrées. — Maladies termi- 
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agïtsDle : fjxité des lésion? dans la sclérose en plaques. — Lésion du 
potit de Varole et de la moelle allongée. (Parkinson, Oppolzer.) — Phy- 
siologie pathologique. 

Btiologie. — Causes extérieures i Ëmotions morales vives ; — action dn 
froid humide, longtemps prolongée ^ — irritation de certaina nerfs péri- 
phériques. — Causes prédisposantes. — L'Age joue un certain rOle i la 
patalysie «gitante se montre plus tard que la sclérose en plaques. — 
Sexe. ~ Hérédité. — Influence de la race 153 
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difications qu'il impose à l'écriture ; caractères qui le font distinguer du 
tremblement de la paralysie agitante, de la chorée, de la paralysie géné- 
rale et de l'incoordination motrice de l'ataxie. 

Symptômes céphaliques. — Troubles de la vue : diplopie, amblyopie, nys- 
tagmus. — Embarras de la parole. — Vertige. 

État des membres inférieurs. — Parésie. — ^ Rémissions. — Absence de 
troubles de la sensibilité. — Immixtion de symptômes insolites : symp- 
tômes tabétiques; atrophie musculaire. — Contracture permanente. — 
Épilepsie spinale 221 

HUITIÈME LEÇON 

DES ATTAQUES APOPLEGTIFORMES DANS LA SCLEROSE EN PLAQUES. — DES 
PÉRIODES ET DES FORMES. — PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE. — ÉTIOLOGIE. 
— TRAITEMENT. 

Sommaire. — Attaques apoplectif ormes. — Leur fréquence dans la sclérose 
en plaques disséminées. — Considérations générales sur les attaques 
apoplectiformes dans la paralysie générale et dans les cas de lésions 
cérébrales en foyer de date ancienne (hémorrhagie et ramollissement du 
cerveau). — Pathogénie des attaques apoplectiformes : insuffisance de la 
théorie de la congestion, — Symptômes : état du pouls ; élévation de la 
température centrale. — Cas d'attaques apoplectiformes chez d'anciens 
hémiplégiques. — Importance de la température au point de vue du 
diagnostic. 

Ciiarcot, T. I. 27 



418 TABLE DES MATIÈRES. 

Des périodes dans la scléroBo en plaques. — Première, seconde et troisième 
périodes. — Symptômes de paralysie bulbaire* — Des formes et de la 
durée de la sclérose en plaques. 

Physiologie pathologique. — Relation entre les symptômes et les lésions. 

Ktiologie. — Influence du sexe et de Tâge. — Hérédité. — Affections ner- 
veuses antérieures. — ^ Causes occasionnelles : action prolongée du froid 
humide i traumatisme. — Causes morales» 

Pronostic. — Traitement 248 



NEUVIÈME LEÇON 

DB l'iSGHURIE hystérique. 

SolliiAiîiE, — Préambule. — t>e l'ischurie hystérique. -— Différences qui 
la séparent de l'oligurie. — Considérations générales. — Vomissements 
supplémentaires. — Historique- — Causes qui ont fait suspecter la réalité 
de l'ischurie hystérique. — Distinction entre l'ischurie calculeuse et l'is- 
churie hystérique. 

Observation. — Paralysie et contracture hystériques. •"-* Hémianesthésie 
complète. — Hémiopie et achromatopsie. — Hypéresthésie ovarienne. — 
Rétention d'urine. — Tympanisme. — Attaques oonvulsives ; trismus* — 
Apparition de l'ischurie hystérique. — Précautions prises pour éviter 
toute cause d'erreur. — Anurie totale. •— * Vomissements urémiquw. — 
Balancement entre la quantité de l'urine excrétée et les vomissements. — 
Analyse chimique des matières vomies, des urines et du sang. — • Sus- 
pension des accidents. 

Retour de Tischurie hystérique. ^- Nouveaux résultats de l'analyse chi- 
mique. 

Gravité de l'anurie ordinaire et de Tanurie expérimentale. — Limite de la 
durée des accidents compatible avec la vie. — Influence de l'évacua- 
tion d'une quantité môme minime d'urine. — Rapidité de l'appari- 
tion des symptômes dans Tischurie calculeuse ; sa lenteur dans l'is- 
churie hystérique. — L'innocuité des accidents est en rapport avec la 
(fose d'urée produite dans l'organisme. — Résistance des hystériques 
à linanitioii. 

Mécanisme de l'ischurie hystérique. — Insuffisance de nos connaissances 



à cet égard 



k> - ", 



DIXIEME LEÇON 

DE l'hÉMIANESTHÉSIE HYSTERIQUE. 

Sommaire. — Hémianesthésie et hypéresthésie ovarienne dans Ihtsiétie. 
— Association fréquente de ces deux symptômes. — Fréquencer do l'hé- 
miunesthésio des hystériques. — Ses variétés : elle est complète ou incom- 
plète. — Caractères de Thémianesthésie hystérique. — L'ischémie et les 
convulsionr aires — Lésions des sens spéciaux. — Achromatopsie. — 
Relation entre 1 hémianesthésie, l'hy})eresthésie ovarienne, la parésie et 



{ 



TABLE DES MATIÈRES. 419 

la contracture. — • Variabilité des symptômes dans l'hystérie. — Valeur 
diagnostique de l'hémianesthésie hystérique. — Restriction qu'il convient 
d'y apporter. 
Hémianesthésie dépendant de certaines lésions encéphaliques. — Analogies 
qu'elle présente avec l'hémianesthésie des hystériques. — Cas dans 
lesquels Thémianesthésie de cause encéphalique ressemble à l'hémianes- 
thésie des hystériques.. — Siège des lésions encéphalique^ capçibles de 
produire l'hémianesthésie. — Fonctions de la couche optique : théorie 
tinglaise et théorie française. — Critique. — Nomenclature allemande 
des diverses parties de l'encéphale. — Ses avantages au po^n^ de vue 
de la circonscription des lésions. — Cas d'hémlanesthésie observas par 
Tûrck : siège spécial des lésions encéphaliques dans ces cas. — *• Obser- 
vation de M. Magnan. — Altération des sens spéciaux 300 



ONZIEME LEÇON 

DE l'HYPHRESTHÉSIB OVARIENNE, 

Sommaire. — Hystérie locale des auteurs anglais. — Douleur ovarienne ; 
sa fréquence; considérations historiques. — Opinion de M. Briquet. 

Caractères de l'hyperesthésie ovarienne. — Son siège exact. — Aura hys- 
térique : premier nœud ; — globe hystérique ou second nœud ; — phé- 
nomènes céphaliques ou troisième nœud, — Le premier nœud a son point 
de départ dans l'ovaire ; desiderata. 

Rapports entre l'hyperesthésie ovarienne et les autres accidents de l'hystérie 
locale. 

De la compression ovarienne. — Son influence sur les attaques. ' — Manière 
de la pratiquer. — La compression ovarienne comme moyen d'arrêter ou 
de prévenir les convulsions hystériques est connue depuis longtemps : Son 
application dans les épidémies hystériques. — Epidémie de Saint-Médard : 
Les secours. — Analogies qui existent entre l'arrêt des convulsions hys- 
tériques par la compression de l'ovaire et l'arrêt de l'aura èpileptique par 
la ligature d'un membre. 

Conclusion au point de vue de la thérapeutique. Observations cliniques. . 320 

DOUZIÈME LEÇON 

o 

DE LA CONTRACTURE HYSTÉRIQUE. 

Sommaire. — Formes de la contracture hystérique. — Description de la 
forme hémiplégique ; — analogies et différences entre la contracture hys- 
térique et celle qui dépend d'une lésion en foyer du cerveau. — Exemple 
de la forme paraplégique de la contracture hystérique. 

Pronostic. — Soudaineté de la guérison dans quelques cas. — Interpréta- 
tion scientifique de certains faits réputés miraculeux. — ■ Incurabilité de la 
contracture chez un certain nombre d'hystériques. • — Exemples. — Lé- 
sions anatomiques, — Sclérose des cordons latéraux. — Variétés que 
présente la contracture. — Pied bot hystérique 346 



TABLE DES MATIÈRES. 



TREIZIÈME LEÇON 

SB L'BYETËnO-ËFlLaPBie. 

SouM&iBB. — HjElSro-^pilepsÏB. — Sbds de cette dénomma tion. — Opinioii» 
des nulauTB. — Hystérie épileptifonne, bystêria à crisas raijiles. — Vs- 
riélés ds rhyEtéro-épilepsie : hvstérD-épilcpais à crises disliucteE; — 
bjEtéro-épilapsie i crises combinées du Sttsquea-Bccâs. — DUTéreaces et 
analogies entra l'épilapsie et l'hystéro-épilepsie. — Signes diagnosli- 
ipiea fournis par l'examen de la tempéretuTe centrnle ilnns l'état de nel 
hyaléro-épileptiijue et dans l'éial de mal épïlaplique. — Etat de mai épi- 
lepti^a : ses phases, — CaraclÈrea ciïniijues de l'état de mal byatéto- 
épileplique. — Gravitiî do oerlnins CEa esceptionnels d'iiystéro-épilepaie, 
— ObaervBlion de Wunderlicb 307 

APPENDICE. — Observation de paralysie egilacta . ....... SBÏ 



I 



TABLE ANALYTIQUE 



AcHROMATOPSiE Kystérique , 287, 304, 

339, 345. 
Amblyopie hystérique, 362 ; — dans la 

sclérose en plaques, 233. 
AMYOT^ovm-Ë protopàthique (V. Atro- 
phie musculaire), — symptomati- 
que : dans la contracture hystéri- 
que, 364 ; — d'un foyer sanguin 
du cerveau, note, 62; — d'une 
lésion hémilatérale de la moelle, 
i04; — de la sclérose en plaques 
disséminées, 62, 244 ; — de la sclé- 
rose des cordons latéraux, 54; — 
de la sclérose des cordons posté- 
rieurs, 61. 
Analgésie, 303, 308, 354. 
Anesthésie (Rôle de 1') dans le décu- 
bitus de cause spinale, 99. 
Angioneuroses, 141. — chez les hys- 
tériques, 137. 
A-povhExiE spinale, 64. 
Arthrite déformante, 120. 
Arthropathies des ataxiques, 4 ; — 
Symptômes, 118; — Siège, 119; I 
lésions des jointures, 119 ; — alté- 
ration des cellules des cornes an- 
térieures, 122; ào^nsV atrophie mus- 
culaire progressive, 124; — de 
cause cérébrale et spinale, 112; — 
dans Vh€miparapl€gie traumatique, 
103 ; — des hémipUgiques : histo- 
rique, 114; — modo de début, 
117 ; — lésions, 117 ; — caractères 
cliniques, 118. 
Articulations (Affections trophiques 

des), 24. (V. Arthropathies). 
Attaques-accès, 372, 375. 



Attaques apopi^ctipormes dans la 
scUrose enplaqtiesy 249 : fréquence, 
249, 252 ; — dans la paralysie gé- 
nérale, 250; — pathogénie, 252. — 
dans les cas de foyers apoplectiques 
anciens, 251. — Variétés, 249. — 
symptômes, 251. -*■ pouls et tem- 
pérature, 252. 
Ataxie locomotrice (Affections cuta- 
nées dans r), 76; relation entre 
ces affections et les douleurs ful- 
gurantes, 77; — différences qui sé- 
parent l'ataxie du tremblement de 
la sclérose en plaques, 230; dans 
la sclérose en plaques, 242, 
Atrophie musculaire, 5; — consécu- 
tive à la section du nerf sciatique, ÎO, 
— Arthropathies dans 1' — pro- 
gressive, 124. — Lésions irritatines 
des cellules nerveuses dans 1' — , 
69 ; — sa tendance à la générali- 
sation, 70. 
Attraction (Théorie de 1'), 145. 
Aura hystérique, 286, 325 : Caractères 
I de 1' —, 325 : — 1" nœud ou dou- 
leur ovarienne, 325 ; — 2« nœud ou 
globe hystérique, 325 ; — 3^ nœud 
ou phénomènes céphaliques, 326, 
— Influence de la compression de 
l'ovaire sur 1' —, 326, 331, 339, 340, 
341, 345, 375. 
Avant-mur, 313. 

B 

Bromure de camphre, 188. 

Bulbe rachidien. Lésions musculai- 
res consécutives aux affections du 
71 . — Lésions du — dans la para - 



■ADLli ANAI-TTigUE 



C«rait[.iia bcielrénales (Hémoirhu^ie 
des) dans les lésioDE spiaoles, 12S. 

Cbi.lui.bs nsrvfniee molrices des cor- 
ces sulérieQTfis da la substance 
grÏBB de la mooUe, M. — Lésions 
de uea cellules : forme aigu? (pa- 
r«l;aiB iD(Balil>), 08) — [urma 
ehpuulqua (atropbie muaculaire pro- 
Bfeulva), GV. — R&le daa — ' dans 
la ]>rodaaliDD des irouhlea Iropliï- 
quoB. 71). — Wgi^néialion j«iiiin 
dw cellule» nerveufei. 311. — L^ 
aions dei -Idgaa II «oldrose en 
plaques, îil ; — dans Ib onïtnic- 
lufo lysl4rii|u*' 3*'> 

CiiiMVEitu (NetiouB 9iiutDniii|ues sur 
le), 311. 

QnDHriiii (MouVBipealB {lésardoDDé* de 
la] Munpapés au Lrenlileinent de la 
aol£roEe au pla<juea, aîo. (V. Hû- 
vicnanés.) 

Cmutricsb TÎoieuaH. il- 

CiiiHuan des miisolei, &i. 



s h.vati'i 



ique, ' 



1, 3Î3. 



OuupnBiiiDN lii l'otaiit, 'Si\. — Ses 
elTots Bur l'f.M&a d'hjatéfie, a3î. 
— Mode opératoire, SSa. •— His- 
torique, 333. 

CoNOEBTiofr apopleclifbrma el épilep- 
tiforrae, m. 

Catitat.otii,iT6 tlettrignt après les \é- 
Biona pBllinlogIquea des aerra et 
aprèa les léeïons expérimeutales, 
35 ; — dini la oonlraotura hysté- 
rique, 304 1 -~- dani les fraelures 
et \ts laxatiOD» de la colonne ler- 
Wbrale, OS ; — dans l'hâmatoinjé 
lie, Gû 1 — dnus la mjélita aigui 
centrale, 6i ; — dans la Ecléiose bu 
plaques. 211. (V. MvopiraiKsl. 

CoNTtucTUHK Xgstéeique /uraïaatale, 
m, 339, aiî, U6. — AcUon du 
eMoroforrae aiirU —, 3(8, —Tré- 
mulatioD Gonvulaive dans la — . 



MO, — Forme bémipl^ique de la 
— 31R, 331 ! — earacftres qui Ii 
dilfirBHcient de l'iiémiplffiio orga- 
nique, SSl- — Forme bétnïpsraplé- 
gique da la — , 385. — Forme pa- 
replégii^ue, M, 3ji, 3liO. — Pni- 

neté de le (luérison dans certains 
caa de — , 357 ; — cnres répuléts 
mirsouleuae9,357. — Contractures 
incurables, 360. — Lisions dans la 
— , 360. — Physiologie pathologi- 
que de la —, 36a. 

- jtermminte dans la scldrois ca 

- taniiof dans l'Uémiplégio de «use 
cérébrala, 117, 

- dss ureliret. MB. 
CoMTui-aioîOiiiBSB, 303, 33t. — Dtai- 



lériquBS par la pompresaiou da ïn- 
raira, 3J1 ; — dans l'épilepsie, 3:i7, 
■.^r^^ DUTTJitPAN, nerf diUlal«ui,lll, 

Corps ppTO-BTUiâs (Lésions dce) : 
leurs effet», 307. — ThÉorie fion- 
gaise, 310, .« 'rUfono anglaise, 3Uil. 
FTKiNTB i^ltctn^ues (Diiriteiioos en- 
tre les) coolitiua eti&Unampui,3», 
(V. FABinisiTioN.J 

1SE9 OASTncat'BS, 2S9, 



DÉGiraiTUB aigu, 83, — Mode d'ivolu- 
tiun, SU, — AiTectiona conslk'ulivce 
au — , 81* ; — daua l'apoplenie 
symptomstique des Ifaïons céré- 
hralea eu fojer, 01 j — ■ siège, 93. 
— Pathag^nio du — , S5, 13» ; — 
lie cauBB spinale, B7, 95 ; — Bi4jj:e, 
9j ; — dans la mjâlite Irannialï- 
quo, 98; — Inlluence du siège de 
la lésion spinale, 09 ; — dans l'hé- 
niparapUifio Iraumatique, 101 i — 
dans \a myélite spontanwj, 10B; ~ 
i5{ioqiia de son apparilioD.lliT. — 
It''de do lu aubelauGB griso sur lu 
production du — , 109. — InHuenua 



TABLE ANALYTIQUE. 



423 



des lésions des nerfs sur le — ,110. 

DÉGÉNÉRATION circttse des muscles, 55. 

Délire des grandeurs dans la sclérose 
en plaques, 238. 

Démarche dans la paralysie agitante, 
174. 

DiPLOPiE dans la Bclérose en plaques, 
233, 259. 

Douleurs fulgurantes (Pathogénie 
des), 79. 

Dynamométrie dans la partiJyfele agi- 
tante, 163, 174. 



EgghyMobbs >riscétales dans les lésions 
cérébrales en foyer (endocarde, es- 
tomac > plèvre, vessie) , 126 ; — 
de l'aponévrose épicrânienne, 114 ; 
• — dans les lésions spinales, 115, 

Ecriture (Spécimens de 1') dans la 
paralysie agitante, 167 ; — ^ dans la 
sclérose en plaqués, 227, 228. 

Electro-diagnostic, 34. 

Embolies gangreneuses, suite du dé^ 
cubitus aigu, 89. 

Encéphalite, 92. 

Endocardite ulcéreuse avec embolies 
multiples et état typhoïde, 82. 

Epidémies hystériques, 334 ; •— de 
Saint-Médard , 303, 335; — de 
Saint-Louis, 358. 

Epilepsie dans ses rapports avQc l'hys- 
térie, 367, 368, 370. -^ Description 
d'un accès d' —, 379. — spinale 
dans la contracture hystérique, 
349, 364 ; — dans la Sclérose en 
plaques, 246. ^* Ses formes, 247. 
—Arrêt de T—, 33?, 375. (V. EtVt 

de mal ÉPILEPTIQUE.) 

Eruptions eczémateuses, 22; — ' liché- 
noïdes et pustuleuses, 76 ; — pem- 
phigoïdes, 23, 30, 111. 

Erytuème ^ermo, 23. 

Escuare de la fesse ^ 4; — " k formation 
rapide, 83 ; — son siège dans les 
cas d'apoplexie, 93 ; — dans les 
attaques apoplectiformes, 252. — 
sacrée, 4 ; — ^ dabs l'ataxie loco- 
motrice, 77 ; — dans l'état de mal 



épileptique, 378. (V. Décubi^us). 

Etat de mal épileptiqt^e^ 376. (V. Tem- 
pérature.) •^hystéro-^piieptique, 
338, 376. (V. Température.) 

ExciTABiLitÉ électrique (Altérations 
histologiquôs coi^respondant à la 
diminution de T), 53. 

Expériengbs dô MM. Erb, Ziémmien 
et 0. Weiss, 52. 



FAistifiAUX radiculairés inlerneâ, td.«— 
Irritation des »-« dans la eclérose 
postérieure, 80. 

Faradisation et galvanisWiôii î diffé- 
rences d'action, 38,51, S7; »-^ dans 
là sclérose en plaiJûBS, 241. 

Fève de Calabar dans là paralysie 
agitante, 187 ; -• dlàUs la isclérose 
en plaques, 271. 



Ganglion cervical supérieur (Ëffbts 
résultant de l'extirpation du), 122, 

Glossy skin, 23. 

Griffe dans un cas de sclérose en pla- 
ques avec lésion des trellules lier- 
veuseâ, ^6 ; — daûS la paralysie 
agitante, 153. 

H 

IIéMatomyéLib, 64. *— *Pathogénîe, 64. 
— Diminution ou abolition de la 
contractilité électrique, 65. •— Al* 
tération des Urines, 131. 

Hémianesthésie hystérigue, Ô85, 300,^ 
330. *- Historique, 302. — Lésitans' 
des sens, 304. — Relations entre 
l'hémianesthésie , l'hyperesthéslô 
ovarienne, la paralysie et la cott«» 
tracture, 304, 330. — Caractères qui 
la séparent de l'hémianestllésiQ de 
cause encéphalique, 305. 
— » de cause encéphalique^ historique. 
308 ; — ses caractères) SU, 314. — 
Cas de Tùrck, 313, 315. 

Hémichorée, 316. 

Hémiopie, 285. 

Hémiparaplégib traumalique, 101. — 



TAULE ANALYTIQUE 



HiBTOLOâiB aormale du système aei- 
veux, 196. 

HïïÈBfiMiB nauro-pEtalj tique, 135, 

UTF&iiKBTiiâBtE Droi-mini!, 2SC,300,30J, 
320. — Fréi}ucBce, 321. — IlislD- 
rique, 323. — Csractbresclmiques, 
SU, — Lésions anatomiqucG àe 
l'ovaire, 32Ï. — Coiiclusiua, 338. 
— Fails cliniqwBS, i33U, 315, 373. 

HïerÈHis. (V. EpinÉsiiEs,Hii«i4Nna- 

THSSIB, UlPGREBTIlËaiI OVAHIES- 
NK, laOBL-HlB, SsCOURb). ^Jltlep- 

ti/brsu, MB ; — otarieiint, 301 ; 
graee, 3DS, 338; — local', 310. 
HYBTÉBO-fiPtLBMlB, 331, 307. Si- 

gnilicatioii de ce mat, SUS, — è 
— • VaL-i«és 



iler- 



- Nall 



illel' - 



Ï71. — Tcinpi-ralure duna V 
370, — Elut de mal hystéru-épi- 
lepliquB, a7g. — Cas graves d' — 
382. 

I 

bmoBiLiBiTio!! dfis mcmliros (ElTets 

da V), g, 13. 
Incooruikatio?^ mothioe, 230. 
Infbctioh puiuleule, siùte du d^cubi- 

tus, BS. 
iNTOiicATlon putride, suite du décu- 

IsBiTJiEiLiTÈ muEculaire. 30. 

Irritation (IlOle da )') des ceifs au 
point de vue de la produclloii des 
troubles trophïquea, SI. 

IscnBuiE hystérique, 303. 

laCHnïuK hystérique, Î73i — passe- 
gtre, 278; — permanente, Ï78. — 
Histurique 270. — Simulation, 
281. — Elle diiTÈre do l'iBchuria 
calculeuso, 283. — Fait clinique, 
18!i. — Tracés inilicatifs des vo- 



ls et des urines. SBU. — 
Aiialj-âea chimiques, 290, 202. — 
Rémiasion des accidents. 290. — 
Kéalité de 1' — , ïa3. — Bénignité 
relative da 1' — , 2B5. — Gravité 
de l'ischurie ealculwise, 294. — 



ede I' 



-, 290. 



L.iNOQl (Cantracture de la), 345. 

Lëprr Ëuestliésique, 30. 

Lésions iitilstives, 13. (7. — octtlai- 
ivs coosétutiïea à l'ittilation du 
ganglion do Casser, 14, 17; — à 



lion du 



f trijui 



, 11, 



M 

Mains (DéformaUoa des) daua la pa- 
ralysie agitante, 170; — dans la 
rhuma^ame, 171. (V. Ghikïs.) 

MâtimsiTE aireaduali purulente sim- 
ple DU icboreuse, cona/ciilive au 
di'cuHtuB, 90, — eirvital» nhfo- 
nique, 29. 

MiSACLsa de Sainl-Louis, 398 1 —do 
Saint- Mftdard , 303, 33ii de Lauidea, 

MouLLs ËpiKiËFiE C^flets de la aection 
transversale de la), 10, 19. 

MuanLEs (AOcctiona tropbiques des). 
3i; — dans la paralysie inranlila, 

67. (V.AllïaTBOPHlBB.ATHOPHIB 

MUHcuLiinE, Mtoi-aikuib, Sclê- 

ROSB KN PLiqUEa), 

Myélite oijb^ eetiti'ale, 64. — Dimi- 
nution da la coutraetilité électri- 
que, 01. — Lésious des capsules 
surrénales, 1Î8. — Altérations des 
urines, 130. — Crises gastriques. 



MïûDïKiB hyalérique, :i23. 
MroFATQiEa consécutives à des Lésions 
de la moelle I 59. 



TABLR ANALYTIQUE. 



43 



N 



Néphro-cystite consécutive aux lé- 
sions spinales, 129. 

Néphrotomie, 279. — Gravité de la 
—, 293. 

NsBFS (Ëcrasement et ligature des), 
53. — Excisions des — , 56. — 
Plaques de sclérose sur les — , 
194 — dilatateurs., 141 (V. Corde 
DU tympan) ; — facial (Paralysie 
du), 37. — glandulaires (Irritation 
des), 147; — sciatiqu e ÇRésulieit 
de la section du), 9; — sécréteurs 
(Recherches de Ludwig sur les), 
142; tnjumeau (Résultats de la 
section du), 10, 14 ; — Expériences 
de Samuel, 14; — lésions spon- 
tanées du — , 16. — trophiques, 20, 
148; — origine de ces nerfs, 150. 

— vaso-moteurs, 151, (Rôle des) au 
point de vue de la nutrition, 11, 20; 

— irritation des — , 140. 
Névrite, 25, 26. — Troubles trophi- 

ques liés à la — , 27. 

Névroglie (De la), 198. 

Nutrition (Influence du système ner- 
veux sur la), 5, 6 ei passim. 

Nystagmus dans la sclérose en pla- 
ques, 234. 



Oblitération calculeuse des uretères, 
283. — Durée, 284. — Gravité, 
293. 

Oliourie hystérique, 278. 

08 (Affections trophiques des), 24, 30. 

Ovaire (Siège de 1'), 327. (V. Com- 
pression , Htpbresthésir ova- 
rienne). 

VARIE hystérique, 286, 304, 320. 



Paralysie agitante, 155; — Histori- 
que, 160. — Nature, 161. — Ca- 
ractères généraux de la — , 161, 

— Début, ses modes, 164, 165. 

— Symptômes, période d'état, 166, 

Cbarcot, t. I, 



— Caractères du tremblement, 167. 

— Attitude du corps dans la — , 
169; — sa valeur diagnostique, 
172. — P. agitante sans tremble- 
ment, 172. — Sensations pénibles 
dans la — , 176. — Période termi- 
nale, 179.— Terminaisons, 160. — 
Anatomie pathologique, 160. — 
Physiologie pathologique, 162. — 
Causes, 162, 183. 184. — Traite- 
ment, 187. (V. Parole, Propul- 
sion, Rétropulsion). 

— bulbaire ^ symptomatique de la 
sclérose en plaques, 262. 

— consécutive à la lésion des nerfs, 
45. 

— générale progressive-, caractères 
qui la rapprochent de la scléruse 
en plaques, 223, 235. (V. Attaques 

APOPLECTIFORMES.) 

— générale spinale de l'adulte, 70 ; 

— ses analogies et ses différences 
avec la paralysie infantile, 70. — 
hystérique, 287, 352 et passim. 

— infantile f 45, 50. — Lésions ana- 
tomiques, 68. — labio-glosso^ la- 
ryngée : lésions des cellules motri- 
ces, 72, 235, 236. 

— pseudO'hypertrophique, 45. 

— rhumatismale (Etat de 1% contrac • 
tilité musculaire dans la), 38. 

Paraplégie traumatique (Altération 
(les urines dans la), 129, (V. Hé- 
miparaplégie) . 

Parésie des membres inférieurs dans 
la sclérose en plaques, 239. — Ré- 
missions, 240. 

Parole (Modification de la) dans la 
paralysie agitante, 168 ; — dans la 
sclérose en plaques, 235. 

Peau (Troubles trophiques de la), 20; 
-- lisse. 23, 30. 

Petit mal épileptique, 375. 

Pharynx (Paralysie du), 345. 

Phlegmon (Faux), 23, 86. 

Pied (Déformation du), dans la para- 
lysie agitante, 171. (V. Trépida- 
tion.) 

Pied bot hystérique, 360, 365.. 
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TÀBLB ANÀLTTIQnE. 



Pouls dans les attaques apapIfcUqueE, 

SSS. 
pHËAUBtii.i:. 1. 
Phopulsion dons 1b paraivsiesgitenle, 

163, 172, 1;ï, 391. 

PUTAHSN, 313. 



Rbinb (Lésinas des] consécutives s 1i 
section de» nerfs, 1Ï8. lîfl. — Con 
tradictionfl eïpérimentaleE.IS. 

RâuiPBioNS, lee, 2iO. 

Rétention d'uriaachfz les h^stëiiques 



277, ; 



, 3S5. 



Rétrofulsion dans la piisl^sie agi* 

tonle, 163, 175, 391. 
RlQiDiTÊ des membres et du cou dans 

la pargljsie agitante, 169. 



ques, i!17. — Bl»t des membres in^ 
térieurs, 238. — SjmptSmes 
lites, Ml- — AtBiie.Ma.- Alro- 
phie musculaire. W. — Contrac- 
lope des membres. ïiS. — Epi- 
lepsîe spinale, 247, 3t9. — Attaques 
apoplecdlormes, 2iS. — Périodes, 
!5T. — Rémissions, ÎEiS — Crissa 
gpstriques, 25B. — Maladies iulet-, 
niiltentes, Ï61. — Paraljsia bul- 
baire, 262. — Durée, Ïfl5. — Phy- 
siologie pathologique, 260. 



es, 267. 



- Influe 






109. 






Sgléi 

Sci-É!tOBK /aseiculfe, 60; — drscindanlr, 
350; — Intfrati dans l'bysMrîe, 
360; posUneure, crompliquant la 
Bclérose en plaques. S30, 242, 264. 
(V. Ataxie LOCOUOTBiaE).— m 
plaqvil disséminait (Lésions des 
cellules motrices dans U], 62. — 
Lésions du bulbe dans la — , 71; 

— et paralysie agitante. 170. — 
Hisloriijue, 15B. — Anstomia ma- 
croscopique, 193. — Distribution 
des plaques dans le cerveau, 193: 

— dans la moellE. 193; sur les 
oerfs, 19i. — Aspect des plaques 
de sclérose, ifll. — IlisloiDgie, ISS. 
205. — Altération des vaisseaui 
dans 1b —, 211. - Nature de la 
lésion, 219. — Forme spinale, 194, 
222. — Forme céphalique ou bul- 
huirp, 191, 222. — Forme eérébro. 
spinale, 136,222, 294. — Causes d'er- 
reurs de diagnostic, 223. — Diplo- 
pie, amblyopie, Ï33. — Symptô- 
mes céphaliques, 232. — Nvstag- 
mus. 231. — Verlifie, S36, — 
Faciès, 237. — Symptômes psjcbi- I 



algues. 258, 269. — Pri 

— Traitement, 271 . 
::ocag (Des) cbez les convulsion- 

nsires, 33S 
CTIONB des nerfs ; complètes ou îr 

complètes. 21,25. 35, 63, 213. 
lULATioN {De 1b) dans ITtystérif 



I 



TiBENTlSMS, 3(1. 

Tbvpéhatuhe (SigniGcBlion de l'abais- 
sement de la) dans l'apoplexie cé- 
rébrale, 94. — AbBiseeroent de la 
— accompagnant les lésions irri- 
latives des nerfs, 137. ~ AbaiEse- 
ment de la — dépendant de l'irri- 
tation du grand sympatbiqiie cer- 
vical, J41; — dans la paralgsià 
agitant», 17S , — dans les at- 
taques apoplerliforMici, 253; — 
dans les allagvei d'hysléro-ipUep- 
sie. 376; — dans Vitat de taalépi- 
Uptique, 376, 378; — dans lilal 
ilr mal k^sifvo-<'pH'ptiq%t, 331. 

THBBMOlNBBTaÉBtS, 303, 3S2. 

Tkemblbmfnt (Du) en général, 158. — 
Différence selon l'état de repos ou 
d'aclivité, 157. — Variétés, 157 — 
Historique, 168; — dans la /lai-n- 
l^sie agitante. 167, 229; — dans la 
scJrt-MC <N ^iojues, 12B — Influence 

téres qui le distinguent de la c bo- 
rée, 229; — da l'incoordinalion 
molriœ, 230. 



TABLE ANALYTIQUE. 
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Trépidation provoquée du pied dans 
V hystérie t 349 ; — dans la sclérose 
des cordons latéraux^ la sclérose en 
plaques, la sclérose descendante % 
349 (Note.) 

Trismus, 286. 

Troubles TROPH'QrES. Siège, 4. — 
Différences qui les séparent des 
lésions passives, 8 ; — consécutifs 
aux lésions des nerfs périphéri- 
ques, 5; — causes traumstiques^ 
25. — Lésions spontanées, 27. — 
Partie théorique, 133. — Théorie 
vaso-motrice, 134. — Théorie de 
Tattraction, 145. — Théorie des 
nerfs trophiques, 148 — Théorie 
de M. Samuel, 149. — Critique, 
151. — Conclusions, 152. — Dans 
la sclérose en plaques, 262. 

Tubbrcdlb de la moelle, 114. 

Tympanismk, 286, 352, 355. 

u 

Urée dans les vomissements hystéri- 



ques, 279, 290, 292 ; — dans les éva- 
cuations' alvines consécutives à la 
nép^rotomie, 279. — Influence de la 
pression sur la production de V\xt€éf 
291, 

Uretères (Contracture spasmodique 
des). 296. (V. Oblitération). 

Urticaibe dans l'ataxie locomotrice, 
76. 



Vertiges dans la sclérose en plaques, 
236, 259; — épileptiques, 375. 

Vomissements Ays^^n'^wes, 290, 295; — 
urémiçues, 236; — de sang, 3.52. 



Zona, 22, 27, 29; — Dans Tataxie lo- 
comotrice, 76; — dépendant de 
lésions partielles de l'eucéphale, 
80 ; — avec modi6cations du derme, 
111. — Elévation delà température 
au niveau de l'éruption, 137. 



VERSAILLES. — TTP. CERF ET FILS, 59, RUE DU PLESSIS./< 
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